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ciertamente, 


con ef Escudo oe TRIAMCINOLONA LEDERLE 
dei 


“Ciertamente”’. Porque la respiracion sibilante, la tos, la disnea y el espasmo quedan debidamente _ 
d dos, y 4s, el peso de! paciente permanece regulable. La ausencia de los efectos secundarios 
de apetito voraz constituye una notable ventaja de LEDERCORT triamcinolona.'-? Usted, Doctor, puede 
prescribir con confianza dosificaciones eficaces cuando escoge este corticosteroide de accién dirigida— 
dirigida hacia e! éxito clinico; dirigida fuera de las reacciones secundarias. A esto se debe que tantos 
médicos estén substituyendo por LEDERCORT los preparados anteriores o continuen fieles a LEDERCORT,, 
en el tratamiento de! asma, la artritis y las dermatitis infil torias. P itacién: tabletas ranuradas de 1 
mg, frascos de 30 y 100; de 2 mg y de 4 mg en tiras de 10 tabletas; frascos de 30 y de 100. 


También hay disponible: SUSPENSION PARENTERAL DE LEDERCORT. Cada cm? contiene 25 mg de diace- 
tato de Triamcinolona—trascos de 5 cm.? CREMA Y UNGUENTO DE LEDERCORT al 0.1% —tubos de 5 
gm y de 15 gm. 1. Boland, E. W.: J.A.M.A. 174:835 (octubre 15) 1960. 2. Kanof, M. B., y col.: A.MLA. 
Arch. Dermat. 79:631 (junio) 1959. 3. Chavan, S. B. et al: A.M.A. Arch. Ophth. 63:319 (febrero) 1960. 
**Con la adicién de! radical hidroxilo en los carbones situados en las posiciones 16, 6, 16 y 17, como 
sucede en LEDERCORT, se aumentan los efectos antiinflamatorios y se disminuyen en forma notable 
los desequilibrios de electrdlitos.? ca ‘aurea medianis” — un concepto clasico que denote Is senda preferida — que | 
acentua virtudes y reduce a! minimo tos defectos de tos extremos. *Marce de fabrice 


LDERLE LABORATORIES DIVISION CYANAMID INTER AMERICAN CORPORATION 
49 West 49th Street. New York 20, N.Y. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


LABORATORIO CHILE S. A. 


Departamento de Propaganda Médica 


ROSAS 1274 — CASILLA 87-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
SANTIAGO 
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CLORAMFENICOL 


Altamente Hidrosoluble 


SINTOMICETINA 


succinato de Cloramfenicol liofilizado 
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INFECCIONES INTESTINALES 


(Cloranfenicol - Neomicina - Pectina) 


AMPLIO ESPECTRO BACTERIANO 
EN INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 


yy Accion sobre gérmenes Gram negativos y Gram positivos. 


yy Disminucion de aparicion de Resistencia. 


vy Libre de efectos toxicos secundarios. 


yy Accion especifica sobre Salmonellas, Shigellas, Coli patdgeno, 
estafilococos, Proteus y Richettsias. 


Facil dosificacién: 10 cc. (2 cucharaditas) aportan: 


125 mg. Cloranfenicol 
125 mg. Neomicina 
100 mg. Pectina 


INDICACIONES: Gastroenteritis; enterocolitis; dispepsia; toxicosis. 


PRESENTACION: Frasco de 80 cc. 


MUESTRAS A DISPOSICION DE LOS 
SENORES MEDICOS 


LABORATORIOS SILESIA S. A. 


AV. CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 45500 — SANTIAGO 
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Antitusigeno desprovisto de efectos 
colaterales secundarios. No altera la 
presion arterial o respiratoria, ni 
origina estrenimiento. 


NOSCAPINA BETA 


COMPRIMIDOS 


Clorhidrato de Noscapina 20 mg. 


TOS REBELDE DE DIVERSAS ETIOLOGIAS 


Frascos de 20 comprimidos 


DOSIS: 


ADULTOS:1 a 2 comprimidos dos o tres veces diarias. 


NINOS: '2 a 1 comprimido dos o tres veces diarias. 


INSTITUTO BIO-QUIMICO BETA S. A. 
AVDA. IRARRAZAVAL 2449 — CASILLA 9054 
TELEFONOS 490088-89 — SANTIAGO 
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1 TABLETA DURA en su accion 


HOR AS SULfonamidica 


por: resorcion rapida 
concentracion duradera. 


Esto garantiza una aplicacion comoda y 
economica para la terapia y prevencion. 


D U RAS U L contiene Sulfadimetoxina, 


M. R. la sulfa de accion prolongada y exenta 
de riesgos; 


sin reacciones anafilacticas 
cristaluria 
danos renales. 


LABORATORIO SILBE 


AV. PEDRO AGUIRRE CERDA 5291 — (CERRILLOS) — FONO 96718 
SANTIAGO 
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PENICILINA 
G 
BENZATINA 


Penicilina de deposito, en solucion 


acuosa, que proporciona niveles 
sanguineos utiles por tres a cinco 
semanas, con una sola inyeccion 
intramuscular. 


Especialmente indicada en el trata- 


miento de las inflamaciones agudas 


de la garganta y en la prevencion 
de la enfermedad reumatica. 


Disponible en envases de: 
600.000 U y 
1.200.000 U 


LABORATORIO PETRIZZIO S.A. 


MARIN agit TELE FOR 33041 - SANTIAGO 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
(liofilizada) para disolver en 2 cc. de agua bi- 
destilada. 


| 
| 
| 
| Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
Hiperinmune Antipertussis (liofilizada) para di- 
solver en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracidén, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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PROVAMICINA 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicina M. R. 


Substancia aislada de un cultivo de streptomices ambofaciens 
Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


(trascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 


Fabricado en Chile por 


Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


Dpto. de Propaganda 


POULENC 
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ESPAFREN 


TRATAMIENTO ORAL: 


ESPAFREN 


MUY EFECTIVO. BIEN TOLERADO. DE FACIL ADMINISTRACION 


ESPAFREN 


POSOLOGIA: 


* Preventivo del asma bronquial. 

* Crisis de asma bronquial. 

* Rinitis alérgica. 

* Alergia gastrointestinal y algunos estados espasmédicos de la 
musculatura lisa. 


es un novedoso antiespasmodico de la musculatura 
lisa que retne la ventaja de ser: 


se presenta en frascos de 20 y 30 comprimidos. 


Dosis preventiva del asma bronquial: 

1 a 2 comp. diarios. 

Crisis de asma bronquial. 

Adultos: 1 comp. cada 3 a 4 horas hasta que cese el ataque. 

Ninos: la mitad de la dosis con la misma frecuencia. 

Tratamiento del enfisema obstructivo crénico y otras afecciones: 

1 a 2 comp. diarios. 


FORMULA: 

75 mg. clorh. metoxifenamina, exento de efectos pre- 
sor, taquicardizante o excitante del S. N. C. | 

200 mg. dihidroxipropilteofilina, de notable tolerancia 
gastrica. 

15 mg. fenobarbital. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


ESPAFREN 


ESPECIALIDADES ». 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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ANDRIOSEDIL 
uso INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital 0,500 grs. 
Feniletilmalonilurea 1,500 grs. 
Metilbromuro de homatropina . 0,025 grs. 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (kecalcificante con fluor) 

ANDRIOSEDIL GOTAS (Sedante, hopnético y antiespasmédico) 
CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 
DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 

HIPOGLOS POMADA (Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 


LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 
NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) 

PANCRIT (Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 
RECAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO (Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 TELEFONO 490236 SANTIAGO 
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NUEVO ANTIBIOTICO 


de mas amplio espectro antimicrobiano 


COLUMICINA 


VENTAJAS: 


Maxima eficacia terapéutica. 
Efectiva en aquellas infecciones 

graves cuando otros antibidticos 
fracasan. 
Excelente tolerancia. 
Falta de toxicidad. 


FORMULA: 


Cada capsula contiene 250 mgr. de 
Tetraciclina y Cloramfenicol. 


LABORATORIOS RECALCINE S. 
AVENIDA VICUNA MACKENNA 1094 
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intantil 


(GOTAS ACUOSAS) 


SUPLEMENTO VITAMINICO 


Se recomienda usar 0.6 CC. 
(220 gotas) a/ dia 
disueltas en uN poco de 
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FARMACOS 


QUEMISULFAN JARABE 


BISQUEMI 


ACIDO GLUTAMICO 


(Amino-acido neurétropo) 


BIOPROTIL JARABE 


ERBACOMPLEX JARABE 


(Complejo vitaminico B) 


NEO-TIZIDE 


"ERBA 


PARA PEDIATRIA 


M. R. 


Frasco de 80 grs. Cada 100 grs. de jarabe con- 
tienen: Cloramfenicol Estearato, 2,80 grs. (equi- 
valente a 1,5 grs. de Cloramfenicol Levogiro); 
Sulfamerazina, Sulfadiazina, Sulfatiazol ana, 

1 gr.: Sulfaguanidina, 3 grs. 


Caja de 2 supositorios. Cada supositorio contie- 
ne: 0,10 gr. de Cloramfenicol Levégiro y 
0,015 gr. de Bismuto Canfocarbonato. 


Caja de 100 comprimidos y tarro de 250 com- 
primidos. Cada comprimido contiene: Acido L 
(+) Glutamico, 0,50 gr.; excipientes, c.s.p. 
0,60 gr. 


Frasco de 150 grs. Cada 100 grs. contienen: Hi- 
drolizado de Caseina, 1,25 gr.; Colina Glicero- 
fosfato Acido, 2,50 grs.; Triptéfano Levégiro, 
0,025 gr.; Vit. PP, 0,15 gr.; Vit. B, 0,005 gr.; 
Vit. B,., 0,0001 gr. 


Frasco de 150 cc. 


Frasco de 100 comprimidos de 50 mgrs. 

Cada comprimido contiene: Metasulfonato de 
Calcio de la Isonicotinhidrazida, 0,050 gr.; exci- 
pientes, c.s.p. 0,20 gr. 


CARLO ERBA CHILE S. A. LABORATORIO 


Avenida Pedro Aguirre Cerda 5555 
Teléfonos: 36187 - 96646 
Casilla 6020 — Correo 5 

SANTIAGO 
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excelente auxiliar en la alimentacion 


infantil por a firmeza de su 


preparacion y las valiosas 
propiedades de sus ingredientes: 
Cacao, Malta, peptona, etc. 


Muestra a disposicion 


de los senores médicos, 
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Comp. 
JARABE 


Antigripal a base del anti- 
histaminico Ilvin, Metilefe- 
drina, Fenildimetilpirazolona 


y Salicilato de sodio. 


Indicado especialmente en 


Pediatria 


MERCK QUIMICA CHILENA Soc. Ltda. 
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Seguridad ferapeutica en la 
penicilinoterapia oral 


RESORMOL.” |" 


Base: Fenoximetilpenicilina potasica + 


Fenoximetilpenicilina al estado de dcido 


Elevacién rapida y 
mantencién prolongada de 
los niveles penicilinicos 


en sangre y tejidos. 


Envases originales : 
Tabletas de 200.000 u. i. en tubos de 12 tabletas 
Tabletas de 500.000 u. i. en tubos de 6 tabletas y 


en tubos de 12 tabletas. 
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Participa en la formacion de las 
reservas férricas 
del organismo... 


Ferronicum® 


Jarabe 


Grageas 


KA 
S SANDOZ A. BA'SI'LEA/SUIZA 


SANDOZ Oficina Cientifica Sandoz, Casilla 3565, Santiago 
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Leche entera acidificada en polvo, 
sin adicién de hidratos de carbono 


Alimento normal 
del lactante sano en UR 
los primeros 

meses de la vida. 
Permite 

al médico elegir 

y dosificar los 
hidratos de carbono. 


Buena tolerancia. 
Digestibilidad 
perfecta. 
Reconstitucién al 10% 


YY, 
W/, 


PELARGON 


la leche “profilactica por excelencia 
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AHORA... 


“UNGUENTO DE KENACORT - A 


Acetonida de Triamcinolona Squibb 


corticosteroide mas eficaz 
que se conoce para uso toxico...” 
Tubo de 5 grs. 


“Locion KENACORT-A 


CON GRANEODIN 


Acetonida de Triamcinolona con Neomicina y 
Gramicidina (Graneodin), Squibb. 


con efecto protector adicio- 
nal contra la infeccion bacte- 
riana secundaria’”’. 

Frascos comprimibles de 7,5 y 15 ce. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


DEL PACIFICO SA 


DEPARTAMENTO DE SERVICIOS PROFESIONALES 
SANTO DOMINGO 1509 -::- TELEFONO 63261 -::- SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 


= 
XIX 
| 
| 
| 
eg 
f 
| 3 
| 
| 
= 
| 
= | 
= 
| 
= 
| 
< | 
| 
3 = 
| 
= 
a 
| a 
q 
| 
| 
| 
| 
| 4 
| 
| 
q 
4 4 
x 
2% 


M & R DIETETIC LABORATORIES, INC. 


OHIO, U.S. A. 


Se complace en poner en conocimiento del Cuerpo Médico 
que se encuentra en venta en las Farmacias su producto 


importado directamente de U. S. A. denominado: 


SIMILAC 


leche modificada, en polvo, siendo el equivalente mas 
aproximado a la leche de madres sanas y bien alimentadas, 
tanto en sus propiedades fisicas como en digestibilidad, 


asimilacion y valor nutritivo. 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


DEL CUERPO MEDICO 


Representantes para Chile: 


LABORATORIO NORGINE S. A. 


AV. PRESIDENTE BALMACEDA 1264 — CASILLA 3457 
FONO 81748 — SANTIAGO 
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TEMAS LIBRES 


BACTERIURIA Y PIELONEFRITIS EXPERIMENTAL 


Prof. Dr. 


Departamento de Fisiopatologia. Escuc 


INTRODUCCION 


Los mecanismos de la invasion bacte- 
riana del rinon han sido y son objeto de 
discusion. Algunos autores consideran 
que los géermenes alcanzan la pelvis re- 
nal por via ascendente, mientras que otros 
atribuyen importancia fundamental a la 
infeccion hematogena **. 

En el nino, en ausencia de malforma- 
ciones que dificultan el flujo urinario, 
existen antecedentes que permiten sospe- 
char aue la infecciOn ascendente es la 
que con mayor frecuencia lleva a la in- 
vasion bacteriana del rinon °* 

La pielonefritis experimental ha sido 
producida generalmente por métodos que 
implican obstruccion intra o extrarrenal 
del flujo urinario, acompanados de la in- 
yeccion intravascular de germenes que se 
localizan en el rinon traumatizado y pro- 
ducen un cuadro inflamatorio agudo “* *. 

Por otra parte, la inyeccion de bacte- 
rias por via endovenosa es capaz de in- 
ducir pielonefritis aguda en diferentes 
animales en una proporcion que varia se- 
gun la especie y el germen utilizado*'" 
11-12 

En los experimentos en los que se ha 
utilizado gérmenes gram negativos las 
bacterias por lo general desaparecen del 
rinon después de algunas semanas; el pro- 


ASCENDENTE 


ENNIO VIVALDI 


ceso inflamatorio tiende a la cicatrizacion 
o a la destruccion del rinon por pionefro- 
sis. La produccion de pielonefritis croni- 
ca activa no ha podido ser lograda uti- 
lizando estas tecnicas. 

En los casos en que la infeccion urina- 
ria ha sido inducida por la administracion 
de enterococo o stafilococos '* si bien 
se ha podido observar abscesos intersti- 
ciales de evolucion cronica los animales 
no han presentado hipertension arterial 
y el cuadro anatomopatologico no corres- 
ponde a lo observado en el hombre ’". 

Kass '*'* ha demostrado la importan- 
cia de la bacteriuria en la patogenia de 
la infeccion del tracto urinario. Esto nos 
llevo a estudiar la correlacion entre la 
bacteriuria inducida y la pielonefritis 


MATERIAL Y METODO 


Para nuestro estudio utilizamos ratas 
blancas cuyo peso fluctuo entre 150 y 200 
gramos. Los animales fueron anestesiados 
con eter y a traves de una incision supra- 
pubica se visualizo la vejiga, inyectando- 
se en el lumen vesical, aproximadamente 
1 millon de bacterias. En otro grupo de 
animales se coloco en la vejiga una per- 
la de vidrio de alrededor de 3 mm de dia- 
metro previo a la inyeccion de los gér- 
menes. Se inoculo un cultivo de 24 horas 
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de desarrollo de una cepa de proteus vul- 
garis. Un tercer grupo de animales fueron 
sometidos al mismo procedimiento qui- 
rurgico, sin inyeccion de bacterias. 

Los animales fueron sacrificados a in- 
tervalos diferentes entre un dia y seis me- 
ses despues de la intervencion quirurgica. 
Previo a la autopsia y bajo anestesia ete- 
rea se obtuvo sangre del corazon para 
hemocultivo. Los rinones se extrajeron en 
condiciones asepticas y se dividieron en 
dos mitades. Una de ellas fué homogeni- 
zada y mezclada con caldo esteril para 
proceder al recuento bacteriano por el 
metodo de dilucion en placas, y la otra 
fue fiiada para el estudio morfologico. Se 
efectuo tambien estudio histologico de la 
vejiga, uréter y de otros organos. 

Se practico cultivo de la orina obtenida 
por puncion vesical en el momento de 
la autopsia. 


RESULTADOS Y DISCUSION 


En el cuadro N° 1 se resumen los resul- 
tados obtenidos en los animales sacrifi- 
cados entre los 2 y 30 dias despues de la 
induccion de bacteriuria. 

Es dable apreciar que en 15 de los 25 
animales en los que se indujo bacteriuria 
con proteus vulgaris se produjo pielone- 
fritis aguda bilateral. 

En animales sacrificados a las 24 horas 
despues de la inoculacion de proteus in- 
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Rinon izquierdo 


N° con 


tra vesical se observo que el 50 a 60‘: de 
ellos presenta bacterias en el rinon pero 
el estudio histologico no es concluyente. 
Por el contrario, en las autopsias practi- 
cadas al segundo dia y en los dias siguien- 
tes se puede apreciar una correlacion de 
un 98‘. entre los hallazgos anatomopato- 
logicos y los controles bacteriologicos. 

En los animales en los cuales se intro- 
dujo una perla de vidrio en la vejiga, pre- 
via a la infeccion urinaria, se pudo apre- 
ciar que el preceso inflamatorio era mas 
intenso, y que la incidencia de pielone- 
fritis se elevaba a un 98‘. . La mortalidad 
en este grupo aleanzo cifras cercanas al 
60‘. comparado con un 9‘: de los anima- 
les en los que no se introdujo perla de 
vidrio. 

En los animales sin inoculacion bacte- 
riana, el procedimiento quirurgico indujo 
bacteriuria solo en muy pocos casos (Cua- 
dro N® 2). 

Fue nuestro interés en este momento, 
estudiar el mecanismo mediante el cual 
la bacteriuria inducia pielonefritis, o sea 
si a partir de la infeccion urinaria los mi- 
cro-crganismos alecanzaban el rinon por 
via ascendente o si lo hacian por via he- 
matogena. 

En el cuadro N” 3 se muestra los resul- 
tados obtenidos en animales autopsiados 
a las 24 horas. Se puede observar que el 
60‘. de los animales en los que se indujo 
bacteriuria presento gérmenes en el ri- 
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non. Cuando, previo a la infeccion uri- 
naria, se ligo y corto un uréter, en el 50‘. 
de los rinones con ureter intacto se de- 
mostro la presencia de bacterios con re- 
cuento elevado en la mayoria de los ¢ca- 
sos. Por el contrario, en los rinones con 
el ureter seccionado, solo en un 9‘- el 


examen bacteriologico fue positivo con 
conteo bacteriano bajo y en todos estos 


casos los hemocultivos fueron positivos 
lo que nos hace presumir contaminacion 
peritoneal durante el acto quirurgico. 
Para que estos resultados nos permitan 
concluir que la infeccion es ascendente 
nos quedaba todavia por demostrar que 
el rinon con ureter ligado era igual o mas 
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susceptible a la infeccion hematogena que 
el rinon con uréter normal. Esto queda 
demostrado en la tercera columna del 
cuadro 3 

Estos experimentos nos evan a con- 
cluir que la bacteriuria induce pielone- 
fritis aguda en la rata por mecanismo as- 
cendente. Si esto puede considerarse co- 
mo un proceso continuo, podria pensarse 
que la pielonefritis cronica seria inducida 
reinfeccion constante del rinon. 

El grafico adjunto describe este concep- 
to. En el lado izquierdo la induccion de 
bacteriuria hace que la infeccion alcance 
al rinon por via del ureter. Hemos demos- 
trado este hecho. En e! lado derecho se 
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Probable patogemia de la 
aprecia como la infeccion se esparce por 
el rinon y las bacterias son eliminadas por 
la orina manteniendo la bacteriuria. De 
esta manera se forma un ciclo de infec- 
cion y reinfeccion. Es posible que la le- 
sion renal inducida por via hematogena 
se comporte despues en forma similar. 

En base a esta hipotesis se indujo bac- 
teriuria en ratas, con proteus vulgaris y 
se autopsiaron entre el tercero y sexto 
mes. 

En el cuadro N" 4 se muestra los resul- 
tados. 

El 47‘. de los animales sin perla de vi- 
drio intravesical y el 68‘: de las ratas en 
que se colocs la perla de vidrio presenta- 
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CUADRO N° 4 


PIELONEFRITIS CRONICA ACTIVA EXPERIMENTAL EN 
INDUCIR BACTERIURIA CON PROTEUS VULGARIS 


izquierdo 


ron evidencias anatomopatologicas y bac- 
teriologicas de pielonefritis crénica ac- 
tiva. 

En un grupo de ratas controlamos la 
presion arterial sistolica diariamente du- 
rante dos semanas utilizando un método 
esciloscopico indirecto. Después del con- 
trol indujimos bacteriuria con proteus 
vulgaris en el 50‘. de los animales si- 
guiendo nuestros controles de la presién 
arterial a intervalos frecuentes. Todos los 
animales fueron sacrificados aproxima- 
damente 100 dias después de iniciado el 
experimento. Como era de esperar apro- 
ximadamente el 70‘. de los animales in- 
fectados presentaron pielonefritis créni- 
ca activa lo que nos permitio apreciar los 
cambios en la presion sistolica en tres 
grupos de ratas: primero, normales, no 
sometidos a acto quirurgico; segundo, ani- 
males en que las bacterias fueron intro- 
ducidas en la vejiga pero en los cuales 
la autopsia no demostro pielonefritis y 
tercero, animales en los cuales la bacte- 
riuria indujo pielonefritis cronica activa. 
Se ha podido observar que los animales 
con infeccion renal cronica evidenciaron 
un aumento de la presion arterial sisto- 
lica mas manifiesto, en las ultimas sema- 
nas de observacion. 


CONCLUSIONES 


1. La indueccion de bacteriuria con 
preteus vulgaris produce pielonefritis fre- 


RATAS DESPUES DE 


Rinon 


derecho Rifion izquierdo 


N° de 
animales 


No yn N° de 


animales 


N° con N° con 
pielon 


cr. activa 


pielon 


activa er. activa 


134 
1 
\ 
3 
} 
\4 
4 
7 
pielon 
ig 
, 10 19 19 16 16 7 7 } 4 4 = 
| 
10 10 3 3 6 6 3 3 5 5 ms 
10 10 3 3 4 4 l 1 2 2 ie 
! 
0 0 0 29 0 5 0 | 5 0 
N° de animales 55 16 


BACTERIURIA Y PIELONEFRITIS EXPERIMENT AI 135 


cuentemente en la rata, en ausencia de 
obstruccion demostrable del flujo urina- 
rio. 

2. La pielonefritis asi producida es as- 
cendente. 

3. La pielonefritis asi producida lleva 
a la cronicidad del proceso con persisten- 
cia de bacterias en el rinon durante mu- 
chos meses y se asocia con una incidencia 
relativamente alta de hipertension arte- 
rial sistolica. 

4. Se presenta la hipotesis de que la 
pielonefritis cronica activa tiene su géne- 
sis en una reinfeccion continua del rinon 
por infeccion ascendente desde la vejiga. 
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En 1948, uno de nosotros, en colabora- 
cion con el Dr. Armando Honorato, Jefe 
del Laboratorio del Hospital de Vina del 
Mar y el Dr. Carlos Sotomayor, Anato- 
mo Patologo del mismo Hospital, dimos 
cuenta a la Sociedad de Pediatria de Val- 
paraiso y Sociedad Chilena de Pediatria, 
del primer caso clinico descrito en Chile, 
de Enfermedad Citomegalica con Inclu- 
siones, cuyo diagnostico se hizo en vida, 
por el examen del sedimento urinario 
preconizado por Fettermann, gracias a la 
acuciosidad y espiritu investigador que 
tenia el Dr. Honorato. Este primer caso, 
cuyo curso fue fatal al cabo de 30 dias, 
se publico en el Boletin de la Fundacion 
Lucas Sierra y en la Revista Chilena de 
Pediatria de ese ano, despertando nuestro 
interes por seguir investigando y buscan- 
do sistematica e intencionadamente en re- 
cien nacidos y ninos enfermos del Hos- 
pital de Vina, como asimismo en los fa- 
llecidos. Fue en esta forma, que al cabo 
de 6 meses, encontramos un segundo ¢a- 
sO, que junto con el primero, lo presenta- 
mos a la XII Jornada Clinica de Verano 
de Vina de! Mar y fue publicado en el Bo- 
letin de la Fundacion Lucas Sierra co- 
rrespondiente a esa Jornada. 

Este segundo caso, se encuentra a la 
fecha vivo, eso si, con graves perturba- 
ciones neurologicas v escaso desarrollo 
pondo estatural. 

En la investigacion anatomo patologica, 
efectuada en el Hospital de Vina del Mar, 
mientras estuvimos alli, se hicieron 35 
necropsias de recien nacidos, fallecidos 
por cualquier causa en el Servicio de Pue- 
ricultura, efectuandose la busqueda en 
parotidas, higado, rinon, pulmon, ete., 
siendo estas negativas para focos de cito- 
megalia con inclusiones. 

Por otra parte, el Dr. Gerardo de la 
Rosa, Anatomo Patologo del Hospital Van 
Buren de Valparaiso y que efectua las 
autopsias del Hospital de Ninos, a pedido 
nuestro, tambien se intereso en su inves- 
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tigacion, siendo infructuosa su busqueda 
en aquella epoca. Sin embargo, en Mayo 
del presente ano, al hacer la autopsia de 
un nino fallecido presumiblemente de 
difteria y al hacer el examen de cortes 
de parotida, que clinicamente se creyo 
eran ganglios submaxilares infartados, en- 
contro celulas citomegalicas con inclusio- 
nes, con lo cual volvio a interesarse en su 
investigacion. De esta manera, ha encon- 
trado celulas citomegalicas, en 6 casos, 
en 22 autopsias efectuadas en ninos falle- 
cidos por diversas causas. 


Historia: La Enfermedad Citomegalica 
con Inclusiones (ECI) es conocida desde 
principios del presente siglo, pero su re- 
conocimiento como entidad nosologica so- 
lo ha sido aceptada recientemente y se ha 
confirmado su etiologia viral. 

La primera descripcion se debe a Je- 
sionek y Kiolemenoglou, en 1904, quienes 
encontraron estas lesiones en un mortina- 
to, interpretando las inclusiones como 
protozoos. Igual observacion hace Ribbert 
el mismo ano, al encontrar las inclusiones 
en las visceras y parotidas de un recien 
nacido muerto, aparentemente de heredo 
lues. 

Otros autores consideraron estas ineclu- 
siones como citomorfosis originadas en el 
recien nacido como una respuesta a cau- 
sas infecciosas o toxicas. 

En 1921 Goodpasture y Talbot, citados 
por Guyton, interpretaron las lesiones ci- 
tomegalicas, como una virosis, por analo- 
gia con otras enfermedades que presen- 
tan cuerpos de inclusion, especialmente 
en epidemias de roedores. 

Después de los trabajos de Smith, se 
ha confirmado la etiologia viral de la ECI, 
quien aislo del rinon de un nino falle- 
cido de Citomegalia y propago en culti- 
vo de tejidos, un virus capaz de repro- 
ducir in vitro las alteraciones caracteris- 
ticas de las células, tal como se encuen- 
tran en las visceras de los enfermos. 
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Posteriormente estos trabajos fueron 
confirmados por Weller y cols. quienes 
aislaron el mismo virus en una biopsia he- 
patica y orina de enfermos. 

Las cepas aisladas por los autores se- 
nalados y otros, son similares en sus ca- 
racteristicas de crecimiento, efecto cito- 
genico y comportamiento antigénico. 

Rowe y cols. encuentran reaccién de fi- 
jacion del complemento positivo en los 
ninos en el 14‘% entre 6 y 23 meses, 31‘: 
entre 5 y 9 anos y hasta 85‘ entre los 
mayores de 35 anos. 

Kluge y cols. informan el caso de un 
nino con ECI en que describen los estu- 
dios clinicos y virales efectuados y des- 
pues de un periodo de observacion de 2 
anos se nota una mejoria de la enferme- 
dad, eso si con dificultad en el desarro- 
llo y defecto al hablar. Obtuvieron virus 
citomegalico en la orina a los 2 y 5 meses 
y a los 3, 16, 21 y 26 meses de edad. An- 
ticuerpos neutralizantes del virus se ha- 
llaban presentes en el suero del paciente 
durante el periodo de viruria. 

Nosotros por nuestra parte, solicitamos 
al Dr. Rowe su colaboracion para reali- 
zar una encuesta, en los ninos que acu- 
dian al Policlinico del Hospital de Vina 
y se enviaron sueros de 21 ninos entre 1 
y 6 anos, que consultaron por afecciones 
diversas o que iban por control, excluyen- 
do enfermedades infecto contagiosas agu- 
das. 


El Dr. Rowe nos comunico e! siguiente 
resultado: 


Edad Resultados 
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De estos resultados, puede apreciarse, 
que de los 21 ninos, hay 10 que poseen an- 
ticuerpos que fijan el complemento en 
presencia del virus de Smith, o sea un 
48'. de positividad, mas alto que las ci- 
fras que nos da el propio Rowe en U.S.A. 

Ademas del suero de estos ninos, se en- 
viaron sueros de 2 adultos correspondien- 
tes, el suero N° 1 de la madre del primer 
caso presentado que resulto positivo al 
1:64 y el suero N” 17 de la madre del se- 
gundo caso, que resulto positivo al 1:32. 


Frecuencia: De lo dicho anteriormente 
se desprende que la ECI debe ser muy 
frecuente, sin embargo, el diagndstico en 
vida ha sido hecho muy pocas veces, se 
gun se desprende de la bibliografia re- 
visada. 

Farber y Wolbach demostraron altera- 
ciones citomegalicas en las parotidas del 
12‘. de los ninos fallecidos por diferen- 
tes Causas. 

Soewadj en Indonesia las encuentra en 
el 32‘.. Lelong y Le Tan Vinh en un 
12‘. 

El hallazgo de lesiones citomegalicas en 
las visceras es muy poco frecuente, asi 
Wyatt, lo ha encontrado en el 1 al 2'% 
en revisiones sistematicas. En cambio, Le 
Tan Vinh las ha encontrado en el 8‘'+ de 
50 autopsias. 

En 1950 Smith y Vellios recolectaron 
69 casos de ECI generalizadas en ninos, 
a los cuales agregan 20 mas de su expe- 
riencia personal. 

Wyatt y cols. basados en publicaciones 
anteriores y su experiencia de seis casos, 
describen la anatomia patologica y sugie- 
ren por primera vez, la posibilidad de 
efectuar el diagnostico en vida por el es- 
tudio del sedimento urinario. 

El primero en hacer este diagnostico 
en vida de un enfermo, fue Fettermann 
en 1952, efectuando el estudio citologico 
del sedimento urinario. 

Por nuestra parte, como ya lo hemos 
manifestado, en los 2 casos que hemos 
hecho el diagnostico en vida, se hizo por 
este procedimiento. Los otros 6 casos han 
sido hallazgos de autopsias, hechas por el 
Dr. De la Rosa, en 22 necropsias, lo que 
nos da un 27%. 


Formas clinicas: Se describe una for- 
ma del adulto y del nino y la forma con- 
genita o neo-natal. 
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En el adulto hasta la fecha solo se han 
encontrado lesiones de citomegalia con 
inclusiones en los cadaveres de 7 de ellos, 
por lo cual es muy dificil describir un 
cuadro clinico. Por otra parte, en la ma- 
voria de los casos, tiene los caracteres de 
enfermedad latente o inaparente. Las ob- 
servaciones de Weller y cols., Rowe y 
cols. esta revelando que se trata de una 
virosis de enorme difusion, bajo la forma 
de enfermedad inaparente. 

Se sabe ademas, que existe una forma 
lecalizada en las glindulas salivales, que 
se ha demostrado solo en las autopsias de 
ninos fallecidos por otras causas, como ha 
sucedido practicamente en el 100‘ de 
nuestros casos de] Hospital de Ninos, au- 
topsiados por el Dr. De la Rosa. 

En cuanto a la forma congenita o neo- 
natal, se describe una triada caracteristi- 
ca constituida por un sindrome hematolo- 
gico, un sindrome de hepato esplenome- 
galia vy un sindrome neurologico. Esta sin- 
tomatologia ya la hemos descrito en otra 
oportunidad, por lo cual no vamos a in- 
sistir. 


Pronostico: Durante mucho tiempo se 
considero la ECI como de curso fatal, tal 
como ha sucedido con la cistoplasmosis 
y la toxoplasmosis, pero desde el caso de 
Margileth, quien en 1955 describio el pri- 
mer caso de sobrevida, se han descrito ya 
una decena de casos de sobrevida y per- 
sonalmente tenemos uno, que tiene a la 
fecha 2 anos 4 meses. 


Diagnostico: La forma congenita, que 
es la que tiene mayor interés, se caracte- 
riza por la triada mencionada y cuyos 
sintomas mas sobresalientes son la icte- 
ricia precoz intensa, hepato esplenomega- 
lia, purpura, microcefalia, a veces con- 
vulsiones, contracturas y exaltacion de 
reflejos. 

Al sospecharse la enfermedad, hay que 
descartar la eritroblastosis y la incompa- 
tibilidad de grupos clasicos, como asimis- 
mo la toxoplasmosis. 

En el primer caso se descarta la eritro- 
blastosis e incompatibilidad de grupos 
clasicos por las reacciones de aglutina- 
cion y test de Coombs. En la toxoplasmo- 
sis se hace el diagnostico diferencial con 
la Reaccion de Sabin y Feldman y la pre- 
sencia del Toxoplasma Gondii. En cuanto 
a la coriorretinitis, que se consideraba co- 
mo patognomonica de la toxoplasmosis ha 
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sido encontrada en la ECI por Guyton y 
Mercer. 

El método mas eficaz y mas sencillo 
hoy dia para el diagnostico de la ECI, es 
la investigacion de las células citomegali- 
cas con inclusiones (CCI) en el sedimen- 
to urinario, como también pueden encon- 
trarse en el LCR o en el contenido gas- 
trico. 

Tambien puede hacerse el diagnostico 
por la biopsia de la parotida donde es 
muy frecuente encontrar las células cito- 
megalicas con inclusiones, como lo efec- 
tuamos nosotros en el primer caso que 
tuvimos. 

El examen de sangre da una anemia de 
tipo hemolitico, con aumento de los eri- 
troblastos, reticulocitos aumentados y re- 
sistencia globular osmotica disminuida. Es 
frecuente la leucocitosis y linfocitosis con 
presencia de linfocitos atipicos. La bili- 
rrubina indirecta esta aumentada. 


CASUISTICA 


Daremos primeramente un breve resu- 
men de los 2 casos diagnosticados en vida 
por nosotros, ya publicados anteriormente. 


Primer caso. Este caso, por ser el primero 
que se describio entre nosotros ha tenido 
una amplia difusion y el mérito de su des- 
cubrimiento le corresponde al Dr. Ar- 
mando Honorato (Q.E.P.D.) y como su- 
ponemos conocido, daremos solo una bre- 
ve descripcion de él. 

Ficha 116421. Servicio de Pediatria del 
Hospital de Vina del Mar. 

Primer hijo de padres sanos. Nacio el 
24 de Noviembre de 1947 de parto pre- 
maturo, con un peso de 2.230 gr, después 
de un embarazo normal. Presenta convul- 
siones al nacer, ictericia precoz de gran 
intensidad, purpura generalizado, hépato- 
esplenomegalia, microcefalia con cabal- 
gamiento de las suturas y calcificaciones 
intracerebrales. 

Se descarta le eritroblastosis y la in- 
compatibilidad por Rh y grupos clasicos, 
como asimismo la toxoplasmosis por la 
negatividad del Toxoplasma Gondii y de 
la reaccion de Sabin y Feldman. 

Al sospechar la enfermedad se buscan 
las células citomegalicas en el sedimento 
urinario, segun Fettermann, y se encuen- 
tran en gran cantidad, en varias ocasio- 
nes, con el clasico “nucleo en ojo de pa- 
jaro”. Se encuentra también estas mis- 
mas células en la biopsia de la parotida. 
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Fallece a los 30 dias de edad y en la 
necropsia se encuentran lesiones macros- 
copicas y microscépicas propias de la ECI, 
con células tipicas en el cerebro, paroti- 
das, higado, rinon, etc. 

El suero de esta madre tenia fijacion 
del complemento con un titulo positivo 
de 1:64. Sin embargo, después tuvo un 
segundo embarazo, que fué estrictamente 
controlado y tuvo un parto normal de tér- 
mino con nino sano el cual controlamos 
recién nacido y varios meses después, no 
presentando signos clinicos, ni manifes- 
taciones en los examenes de laboratorio, 
ni serologicos de ECI. 

Es este un caso clasico de ECI de for- 
ma congeénita, grave, generalizada, de cur- 
so fatal, cuyo diagnostico se hizo en vida 
por el examen del sedimento urinario y 
biopsia de la parotida. 


Segundo caso. J. K. C. C. Obs. 8988. 
Servicio de Pediatria del Hospital de Vi- 
na. Nace el 1°-VII-1958. Parto de térmi- 
no por cesarea, peso 2.930 gr. Hipoxia que 
se recupera facilmente. Padres sanos, pri- 
mer hijo. 

Al 6° dia se aprecia intensa ictericia, 
sin hépato ni esplenomegalia. Rechaza el 
pecho y chupete. 

Rh positivo, grupo 0 en madre e hijo. 
Test de Coombs negativo. 


Bilirrubinemia 2-VII-58 9-VII-58 30-VII-58 


mg mg” mg” 
Bilirrubina total 12,85 2,93 0,59 
Bilirrubina dir. pronta : 0.45 0.29 


Bilirrubina dir. total. 2,4 0,58 0.30 


Bilirrubina indirecta 2,35 


Examenes de orina: Se efectuan los 
dias 9 y 16 de Julio y el 7 de Agosto dan- 
do indicios de albumina y células citome- 
galicas con inclusiones en el sedimento 
urinario. 

No se encontraron calcificaciones anor- 
males en la radiografia de craneo. 

Hemogramas: Se efectua el primero el 
17-VII-1958 que da una discreta anemia 
para la edad con macrocitosis y policro- 
macia leve. Leucocitosis con monocitosis, 
escasos linfocitos atipicos y reticulocitos 
2,5%. En el segundo, efectuado el 30-VII- 
1958 aumenta la anemia. Disminuye algo 
la leucocitosis, monocitosis leve. Escasos 
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microcitos, 
110.000. 

En el Servicio evoluciona favorable- 
mente, despues de bajar de peso hasta 
2.700 gr, recupera paulatinamente su pe- 
so hasta llegar a 3.000 gr. Mejora el es- 
tado general, toma bien sus mamaderas 
y desaparece la ictericia. Sale de alta pa- 
ra su control en policlinico de Puericul- 
tura el 31-VII-1958. 

Como tratamiento se indico ACTH, se- 
gun indicaciones de Margileth, suero glu- 
ccsado, alimentacion con Eledon. 

Se controla en Policlinico de Puericul- 
tura el 7-VIII, pesa 3.230 gr, tiene difi- 
cultad para alimentarse y se nota palido. 
En consulta posterior presenta un absceso 
en la pared abdominal y el examen de! 
pus revela micrococus piogeno aureus pa- 
togeno. Se encuentra ademas una hernia 
crural. 

El 16-[X-58 consulta al Policlinico de 
Pediatria. Se constata el escaso progreso 
ponderal (3.480 gr). Palidez. Hernia um- 
bilical y crural. 

El 29-IX-58 tiene cuadro febril grave 
con hipertermia, sudoracion, deshidrata- 
cion, estado sincopal, exantema generali- 
zado, rigidez de la nuca. Se trata con an- 
tibioticos e hidratacion, recuperandose ra- 
pidamente. 

Posteriormente en repetidos controles, 
presenta diversos cuadros dispepticos, gri- 
pales, etc. y a los 6 meses pesa 4.650 gr, 
signos de raquitismo, a pesar de haber 
recibido golpe vitaminico. Se nota atraso 
psicomotor. Al ano este atraso es mas evi- 
dente, no se sienta, no pronuncia pala- 
bras y no tiene vida de relacion ni afec- 
tiva. 

Tuvimos oportunidad de controlarlo ha- 
ce pocos meses a los 2 anos de edad, des- 
pues de un sarampion, tenia un peso de 
8.850 gr, talla 78 cm, microcefalia, no ha- 
bla (pronuncia algunas palabras: mama, 
pan, tata), no existe afectividad, ni se in- 
teresa por lo que le rodea. 

Hacemos un control de orina y no se 
encuentran CCI. Radiografia de craneo, 
no hay calcificaciones. 

Electroencéfalograma: No se aprecia 
asimetria ni actividad patologica en el 
examen que se efectua con sueno indu- 
cido por Seconal. 

Como en el caso anterior, la madre tu- 
vo un segundo embarazo, que fué debi- 
damente controlado y tuvo un nino de 
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tiempo, normal el que tuvimos ocasion de 
controlar recién nacido y 6 meses des- 
pues, siendo su examen fisico normal y 
todos sus examenes de laboratorio nega- 
tivos para una ECI. 

Comentario: Se trata de una nina con 
ECI, que nace con un peso bajo y que 
presenta ictericia intensa y algunas mal- 
formaciones. Es distrofica con inmunidad 
muy baja y queda con dano encefalico 
de consideracion. 

E] diagnostico se baso en los signos cli- 
nicos, la presencia de CCI en la orina y 
la desviacion del complemento en el sue- 
ro de la madre. 


En el curso de 6 meses del presente 
ano, en una busqueda intencionada, he- 
mos comprobado la ECI en seis casos de 
autopsia, en ninos menores de 3 anos, con 
diversas causas de muerte, cuyo detalle 
damos en seguida. 


Caso N° 1: P. T. G. Edad: 2 anos 10 meses. 

Resumen de la ficha clinica: Nimo de 2 
anos y 10 meses que presenta episodios dia- 
rreicos desde los ocho dias de edad, motivo 
por el cual fué sometido a repetidos cambios 
en el tipo de alimentacién sin lograrse re- 
misiones de mas de tres dias. Las deposicio- 
nes ocasionalmente tenian mucosidades, las 
mas de las veces no vresentaron caracteris- 
ticas especiales. 

Desde quince dias antes de su ingreso se 
acentua la diarrea habitual apareciendo ede- 
ma discreto de las extremidades inferiores, 
el abdomen esta siempre globuloso. Desde 
cuatro dias antes del ingreso aparece recha- 
zo de la alimentacién presentando voémitos 
acuosos y alimenticios. 

Antecedentes: Al nacer peso 2.900 gr, des- 
arrollo retardado (denticion a los 15 meses 
y anduvo a los dos anos). Ha tenido saram- 
pion, coqueluche, varicela, bronquitis a re- 
peticion. 

Al examen de ingreso se encuentra un ni- 
no decaido, en mal estado nutritivo (pesa 10 
kilos), piel y fanerios de aspecto carenciado. 
No hay palidez de las mucosas ni ictericia 
conjuntival. Hipertricosis del dorso. Abdo- 
men globuloso con circulacién colateral, bo- 
rramiento del ombligo, es dudosa la existen- 
cia de ascitis. 

Hépatomegalia de 4 cm bajo el reborde, 
superficie lisa, borde duro y cortante. Bazo 
se percute normal, no se palpa. Intenso ede- 
ma en las extremidades inferiores. 


TEMAS LIBRES 


Evoluciona siempre decaido, con estados 
febriles hasta de 38°, inapetente, no presenta 
diarreas; algunas deposiciones fueron norma- 
les y otras con mucosidades. 

El hemograma revelé 5 1/2 millones de 
globulos rojos, 7.400 leucocitos, desviacién a 
la izquierda de 15 baciliformes con 75 seg- 
mentados. Linfopenia. V. S. H.: 8 Wb. 

Examenes de orina y de deposicién (para- 
sitologico y bacteriolé6gico normales). Protei- 
nemia y electroforesis: normal. Reaccién de 
floculacién positiva intensa. Colesterol 1,60 
gr%. Fosfatasa alcalina 1,3 U Bodansky. Rx 
de Torax: normal. 

Al 7° dia de hospitalizacién presenta ab- 
domen prominente y muy meteorizado, es 
dudosa subictericia conjuntival. 

Al 8° dia ascitis franca, retencién acuosa 
de 1.800 gr. Se efecttiia paracentesis que da 
salida a 620 cc de liquido amarillo citrino 
transparente, con 5 gr% de proteinas. Reac- 
cion de Rivalta +, 287 leucocitos por ce con 
97% de linfocitos; no hay pus ni bacterios. 
En la orina extraida hay pigmentos biliares 
escasos. 

Continua decaido, rechaza la alimentacion, 
aparece ictericia conjuntival franca y expul- 
sa regular cantidad de mucosidades sangui- 
nolenta por la boca. Obnubilado, grita. Se in- 
dica régimen hiperproteico en papilla, flebo- 
clisis de 500 cc de suero glucosado con 1/2 
gr de K Cl. Sigmamicina 125 mgr cada 8 ho- 
ras, Friuril, Extracto hepatico y Prednisona 
oral 2 mgr por kg de peso, pensando que se 
tratara de un coma hepatico. 

Sigue en las mismas condiciones, fallecien- 
do a las 24 horas de instituido el tratamiento 
(11° dia de hospitalizaciéon). 

Diagnostico clinico: Diarrea crénica. Des- 
nutricién. Hépatomegalia en estudio. 

Autopsia N° 1-099: Hospital de Ninos. 

Cadaver de un nifo de mas o menos 2 
anos de edad, con discreto edema en los 
miembros inferiores, abdomen prominente. 

Cavidad craneana: Encéfalo blando. Me- 
ninges sin alteracion. Arterias nada especial. 

Pulmon izquierdo: Pesé 100 gr. Pleura lisa, 
brillante. El 6rgano blando algo atelectasico. 

Pulmon derecho: Peso 130 gr. Organo se- 
mejante al anterior. 

Corazon: Pesé 50 gr. Pericardio sin alte- 
racion. Endocardio sin alteracién. Valvulas 
nada especial. Organo, punta formada por 
ambos ventriculos. Miocardio sin alteracién. 
Nada especial. 

Traquea: Sin alteracion. 
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Peritoneo: Contiene 500 cc de liquido cla- 
ro. Los epiplones, se presentan tumefactos, 
rojizos. 

Estomago: Sin alteracion. 

Duodeno: Nada especial. 

Vias biliares: Sin alteracion. 

Vesicula biliar: Contiene 5 cc de bilis muy 
clara. Paredes engrosadas, edematosas. 

Pancreas: Con pequenos focos necréticos en 
la cabeza de 2 a 3 mm de diametro. Tejido pe- 
ripancreatico tumefacto, edematoso. 

Bazo: Peso 60 gr. Duro, de color rojo obs- 
curo. 

Suprarrenales: Tejido operirrenal fibroso, 
duro. Imposible separar las glandulas. 

Higado: Peso 780 gr. Tumefacto, duro, reti- 
culado, de color rojizo, en medio del cual 
se ven manchones amarillentos. 

Rinon izquierdo: Peso 60 gr. Nada especial. 

Rinon Derecho: Pesé 60 gr. Organo sin al- 
teracion. 

Vejiga: Sin alteracion. 

Genitales: No presentan alteracioén. 

Recto: Nada especial. 

Intestinos: Sin alteracion. 

Aorta abdominal: Nada especial. 
Examenes histopatoldgicos. 

Colon: No 
redes. 

Rinon: Los tubos se observan tumefactos 
y en algunos de ellos se aprecian pequenas 
vesiculas de grasas, en el resto no aprecio 
alteracién. En la zona sub-papilar se ven fo- 
cos de hiperhemia inter-tubular. 

Glandula salival: Se aprecian ndédulos in- 
tersticiales linfocitarios, con focos donde las 
células glandulares estan muy vacuolizadas y 
clarificadas. 

Suprarrenal: En la médula se ve un nodulo 
linfocitario. En la cortical se observa hiper- 
hemia capilar. Las otras capas conservan su 
estructura. 

Apéndice cecal: Presenta muy claro el cen- 
tro del foliculo, el cual mide hasta 500 mi- 
crones, y en el que se ve polimorfismo nu- 
clear y muchos corpusculos hematoxilinicos. 
Dentro del 6rgano hay conglomerado de poli- 
nucleares. 

Pancreas: Se aprecian tres islotes de Lah- 
gerhans por milimetro cuadrado y algunos 
focos de necrosis en la zona periférica. 

Médula 6sea: Femoral. Se ve muy celular. 
En medio de ellas hay nédulos con una subs- 
tancia hialinica central y rodeada de células 


aprecio alteracion en las pa- 
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redondas como linfocitos; estos nédulos son 
macizos y de células semejantes, por fuera de 
ellas se ven aréolas de grasa, rodeadas de po- 
limorfismo celular y capilares llenos de eri- 
trocitos y eritrocitos extra-capilares. El ele- 
mento eritrocitario ocupa mas o menos el 
10% del organo. 

Higado: Se conserva en los espacios porto- 
biliares, en todo el resto de la zona central 
no se ve parénquia hepatico, hay vasos dila- 
tados y llenos de sangre y también hemorra- 
gicos. En los espacios portobiliares se observa 
una discreta infiltracion de polinucleares y 
discreta proliferacion de fibras colagenas. 

Bazo: Fuertemente hiperhémico en la zo- 
na interfolicular. Los foliculos presentan muy 
claro el centro, en el que se ven multiples 
corpusculos hematoxilinicos y en pleno cen- 
tro una substancia amorfa eosinofila. Entre 
las células foliculares se ven algunos poli- 
nucleares. 

Corte de otra glandula salival: Presenta 
ademas de las lesiones intersticiales una cé- 
lula citomegalica, en una glandula, con una 
inclusion nuclear. 

Corazon: Pared del ventriculo derecho. El 
pericardio se presenta con una discreta infil- 
tracion linfocitaria y nodulillar pequena. 
También en el intersticio se ven pequefios y 
leves nodulos linfocitarios. 

Corte de la pared del ventriculo izquierdo: 
Pericardio igual que en el derecho. El endo- 
cardio en escasas partes mide 100 micrones 
y es en los pilares, en el resto mide 8 mi- 
crones. En el intersticio también se encuen- 
tran nodulillos formados por elementos linfo 
y monocitarios. 

Corte del tabique: Presenta igual aspecto 
que en el miocardio de los otros cortes. En 
el fragmento de una valvula se observa un 
nodulo linfocitario de escasos elementos. 

Corte del epiplon: Anexo hay un fragmen- 
to de colon que presentan los foliculos en el 
centro de escasa densidad celular y con poli- 
morfismo celular. El epiplén se presenta con 
focos de dilatacién capilar, con vasos llenos 
de sangre y en algunas partes con extravasa- 
ciones sanguineas. En medio de él] se ve un 
pequeno ganglio linfatico, donde los nucleos 
se ven irregulares y muriformes. 

Diagnosticos: 1) Hépatomegalia roja del hi- 
gado, con hepatitis e higado graso; 2) Ascitis 
de 500 cc; 3) Peritonitis hiperhémica; 4) Pe- 
quenos focos de necrosis en el pancreas; 5) 
Inclusiones citomegalicas en las glandulas sa- 
livales con granulomas en las mismas. 
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Caso N’ 2: J. V. L. 
actual: 


Edad: 9 meses. 

Enfermedad Enviado de la Posta 
Infantil intervenido a las dos de 
ia Manana con una traqueotomia por un cua- 
dro de obstruccion aguda de la laringe. No se 
obtienen mayores informaciones. 

En el momento del ingreso se constata lo 
siguiente: la canula esta fuera de su sitio, 
el nino presenta seria dificultad respiratoria 
con cornaje y tiraje 

Nariz: Fosa derecha e izquierda, nada es- 
pecial. 

Boca: Nada especial 

Orofarinx: Libre. 

Laringe: Dificil su examen. 

Directoscopia: En el momento de introdu- 
cir el laringoscopio se ve venir un cuerpo ex- 
trano, cuya naturaleza no fué posible defi- 
nir, dada la gravedad del nino. 

Diagnostico: Cuadro obstructivo agudo de 
la laringe. ;Cuerpo extrano? Traqueoctomia. 

Indicaciones: Hospitalizacién en Camara 
Crupal. Acromicina inyectable 50 mgr cada 
12 horas. 


donde 


Observacion: El cuerpo extranho estaba re- 
presentado por un trozo de cascara de huevo. 

A las 13.45 horas: Se controla al nino que 
presenta gran dificultad respiratoria, ciano- 
sis y disnea intensa. Se practica revision en- 
doscopica controlandose arbol traqueo bron- 
quial libre. Hay enfisema del cuello. 

A las 15 horas: Se mantiene el cuadro agra- 
vado. Es controlado por pediatra. Se cum- 
plen las indicaciones ordenadas. Fallece a las 
17.35 horas. 

Epicrisis: Se trata de un nino de 9 meses 
que ingresa al Servicio traqueoctomizado des- 
de la Posta Infantil por un cuadro obstructi- 
vo agudo de la laringe. En el ingreso se com- 
prueba que la canula esta fuera de su sitio y 
a la directoscopia se visualiza un cuerpo ex- 
trano en la glotis. En el curso del dia se asis- 
te a la gravacion del problema con un cuadro 
de cianosis y disnea intensos. La exploracion 
traqueobronquica revela arbol libre. 

Fallece después de agravarse progresiva- 
mente a las 17.35 horas. 

Diagnostico clinico: Cuadro  obstructivo 
grave de la laringe. Traqueotomia. Cuerpo 
extrano. Broncoalveolitis. 

Autopsia N® 11.173. Servicio: Otorrino. 

Cadaver de un nino de mas o menos 6 me- 
ses de edad, obeso, con una traqueoctomia 


reciente. 


TEMAS LIBRES 


Cavidad craneana: Encéfalo: Meninges fuer- 
temente hiperhémicas con cianosis de la zona 
cortical. Arterias sin alteracion. El 6érgano 
blando, edematoso; con estructura conserva- 
da. Oidos, sin alteracion. 

Cavidad toracica: El mediastino se presen- 
ta infiltrado de aire, formando grandes bu- 
las, algunas hasta de un centimetro de dia- 
metro. 

Pulmon izquierdo: Peso 90 gr. Pleura sin 
alteracion. Bronquios rojos. El organo pre- 
senta el lobulo inferior sin aire, carnificado. 


La parte inferior del superior, en iguales 
condiciones. 
Pulmon derecho: Peso 80 gr. Pleura sin 


alteracion. Bronquios rojos con mucosidades. 
El organo en gran parte de su extensién se 
presenta carnificado, rojizo y sin crepitacion. 
Arterias y ganglios sin alteracién. 

Timo: Peso 40 gr. Tumefacto. 

Corazon: Pes6é 42 gr. Pericardio sin alte- 
racion. El organo esta formado en su punta 
por ambos ventriculos. La pared del ven- 
triculo izquierdo mide 6 mm. El ventriculo 
derecho se presenta dilatado. Salida de la 
aorta sin alteracion. Tricuspide y mitral sin 
alteracion. Agujero de Botal, cerrado. Mio- 
cardio de consistencia firme. 

Esofago: Sin alteracion. 

Traquea: Rosada, con mucosidades. Aorta 
toracica, nada especial. Arterias del cuello, 
sin alteracion. Ganglios traqueo-bronquiales, 
sin alteracion. 

Peritoneo: Liso, brillante. 

Estomago: Dilatado, sin alteracion. 

Duodeno: Nada especial. 

Vias biliares: Sin alteracion. 

Pancreas: Nada especial. 

Bazo: Peso 40 gr. Aumentado de tamano, 
cianotico. 

Vesicula biliar: 
clara. 

Higado: PesG 360 gr. Liso, tumefacto. 

Suparrenal derecha e izquierda: blandas, 
traposas. 

Rinon izquierdo: Peso 26,5 gr. Capsula se 
desprende con facilidad. Organo liso. Pelvis 
y calices, sin alteracion. 

Rinon derecho: Pesoé 26,4 gr. Organo seme- 
jante al anterior. 

Vejiga: Sin alteracion. 

Recto: Nada especal. 

Genitales: Sin alteracion. 

Intestinos: Hay hiperplasia folicular. 


Contiene 5 cc de _ bilis 
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Examenes histopatoldgicos. 


Higado: Con regular hiperhemia intertra- 
becular, en algunos puntos mas que en otros. 
Los hepatocitos consevan su estructura y con 
tienen pequenas vesiculas de gasa. 

Suprarrenal: La corteza ondulada y la me- 
dular hemorragica. La primera presenta to- 
das las capas constituidas por células espon- 
josas. Rodeando la zona hemorragica hay una 
tenue capa fibrosa, también se aprecian pe- 
quenas inclusiones nodulares en la cortical 
que miden 250 a 400 micrones. 

Testiculos: Epididimo y deferentes: no apre- 
cio alteracion. 

Rinén: Los tubos secretores con epitelio 
borroso; los tubos cercanos a la pelvis con- 
tienen cilindros epiteliales. En los gloméru- 
los no aprecio alteracién. En la pelvis no hay 
alteraci6én. 

Pulmon: Presenta los alvéolos atelectasicos, 
los vasos llenos de sangre, y muchos bron- 
quios con epitelios desprendidos donde hay 
sectores en que la atelectasia se acompana 
de hiperhemia septal. También hay sectores 
donde la atelectasia se infiltra de polinuclea- 
res y los bronquios se llenan de los mismos. 

Corte de la vared del ventriculo izquierdo: 
El endocardio se presenta engrosado en par- 
tes llegando a medir hasta 100 micrones y lo 
observamos mas engrosados atin en los pila- 
res. En el miocardio no se presentan altera- 
ciones. 

Corte de la pared del ventriculo derecho: 
No se aprecian alteraciones. 

Timo: Presenta su estructura conservada. 

Pancreas: Se encuentran 6 islotes por mm? 
vy con un tamano medio de 200 micrones, hay 
ligero edema peri-vascular. 

Bazo: Los centros foliculares son de poca 
densidad celular y se presentan con un te- 
jido aerolar grumoso, en la periferia se ven 
nucleos en desintegracién. Los senos en par- 
tes vacios y en partes con sangre. 

Glandula salival: Se ven focos nodulares 
cuyo centro es claro y la veriferia compacta, 
son intersticiales y formados por linfocitos, 
monocitos y algunos polinucleares, los cuales 
rodean las glandulas- En las paredes se en- 
cuentran células de 30 micrones con un gran 
nucleo en ojo de pajaro, con un centro ma- 
cizo, rodeado de un anillo cromatico. El pro- 
toplasma es grumoso. 

Testiculo, epididimo y deferente: No apre- 
cio alteracion. Los septum miden como tér- 
mino medio 20 micrones. 
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Corte del tabique: El endocardio del ven- 
triculo izquierdo en su parte alta mide 200 
micrones, en medio del cual se ven miofibri- 
llas. 

Punta: El endocardio en vartes se presen- 
ta muy engrosado midiendo hasta 500 mi- 
crones y en otras 20 micrones. E] miocardio 
se observa bien irrigado con ligera infiltra- 
histiocitaria peri-vascular. 

Colon: Con foliculos bien marcados, en los 
que no se aprecia alteracion. 

Hipofisis: Predomina mucho la basofilia, 
la eosinofilia es escasa y las glandulas se ven 
muy capilarizadas y llenas de sangre. El 16- 
bulo medio, se ve muy voco desarrollado. 

Diagnostico: 1) Atelectasia pulmonar bila- 
teral; 2) Dilataci6n del corazén derecho; 3) 
Cianosis y edema cerebral; 4) Traqueoctomia 
reciente; 5) Hipertrofia del timo de 40 gr: 
6) Malasia de las suprarrenales; 7) Hiperpla- 
sia del bazo de 40 gr; 8) Enfisema mediasti- 
nal; 9) Enfermedad citomegalica. 


Caso N°? 3: H. S. V 
Antecedentes 


Edad: 2 dias 
maternales: Enferma de 29 
anos, multipara, de un parto de término es- 
pontaneo, con un nifho vivo y sano. 

Factor Rh positivo. Reaccién de Kahn ne- 
gativa. Embarazo de evolucién satisfactoria. 

Hace 3 meses se practicé radiografia de 
torax por antecedentes de tuberculosis pul- 
monar, en 1936. Se inform6 lesiones calcifi- 
cadas apicales y ganglio calcificado a dere- 
cha. 

Desde hace mas 0 menos més y medio pre- 
senta una ulcera que aumenta de volumen, 
es cervical (sub-maxilar) a derecha que al- 
canza rapidamente un volumen de 6 x 7 cm 
y que probablemente corresponde a una ade- 
nitis tuberculosa. Esta tumoracién es indolo- 
ra y no se acompana de compromiso del es- 
tado general. 

Un hemograma did como resultado una 
leucocitosis de 16 mil, sin alteraciones en la 
formula. 

Se envia placenta a Instituto de Anatomia 
Patologica por presentar zonas fibrosas en su 
masa y nacer un nino en aparentes buenas 
condiciones, pero con descamacion acentuada 
de la piel (no hay datos que hagan pensar en 
un embarazo prolongado). Rapidamente se 
instala un cuadro hemorragico general (de 
la piel, digestivo, gcerebral?) con ictericia. 
hépatoesplenomegalia. Fallece a los 2 dias de 
vida. 

Autopsia N° 50: Maternidad del Hospital 
Naval. 
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Cadaver de un recién nacido que presenta 
en el espacio subdural de ambos hemisferios, 
una hemorragia en forma de capa que ocupa 
toda la superficie y que mide 4 mm en el 
borde y 1 cm en la base. El Organo se presen- 
ta blando, se deshace con facilidad. Se fija 
en formalina. 

También en la linea media del torax hay 
un foco hemorragico de 6 x 3 x 1 cm. La piel 
presenta un punteado hemorragico en toda su 
superficie. 

Cavidad toracica: pulmo6n izquierdo: Peso 
24 gr. Piedra lisa. El organo presenta las ar- 
terias ictéricas e infiltradas de manchones 
hemorragicos de 1/2 a 1 cm de diametro y 
entre ellos el parénquima traposo. 

Pulmon derecho: Pesé 18 gr. Organo seme- 
jante al anterior. 

Corazon: Peso 10 1/2 gr. Pericardio sin al- 
teracion. Punta formada por el ventriculo iz- 
quierdo. Salida de la pulmonar, ictérica. Tri- 
cuspide ictérica. Endocardio ictérico. Ven- 
triculo izquierdo: endocardio y aorta ictéri- 
cos. Organo de color rosado amarillento, 
blando. Agujero de Botal cerrado. 

Timo: De color rojizo oscuro. 

Esofago: Sin alteracion. 

Traquea: Roja, con mucosidades. 

Cavidad peritoneal: Peritoneo: Liso, bri- 
llante. 

Estomago: Vacio, contiene abundantes mu- 
cosidades. 

Bazo: Denso, tumefacto, hiperhémico. Pesé 
32 gr. 

Higado: Peso 180 gr., tumefacto, de color 
verdoso, blando. Superficie lisa. 

Vesicula biliar: Contiene 1 cc de bilis es- 
pesa, barrosa. 

Duodeno: Sin alteracion. 

Vias biliares: Sin alteracion. 

Pancreas: Blando, sin alteracion. 

Suprarrenales: En conjunto pvesaron 6 gr. 
Ambas se presentan hemorragicas. 

Rinones: Unidos por el volo inferior en for- 
ma de herradura, capsulas sin alteracién. 

Cortical y medular del rinon son de un 
color amarillento salpicado de rojizo. Pelvis 
y calices amarillentas. 

El rinén izquierdo peso 25 gr y el derecho 
peso 26 gr. 

Intestinos: Sin alteracion. 


Examenes histopatoldgicos. 


Corte de rifén: Tanto en la cortical como 
en la medular, se ven siembras nodulares, 
cuyo tamano oscila entre 500 micrones y 1 
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mm estan formadas por elementos de tipo 
linfocitario que dejan en el centro un espacio 
claro, en el cual se ven escasos linfocitos y 
algunos granulos hematoxilinicos. Al lado de 
estos nédulos se aprecia tubos secretores di- 
latados, tanto contorneados como de los otros 
que llegan a medir 400 micrones por 200 mi- 
crones y en cuyo lumen se aprecian células 
cuyo tamano es de 100 micrones y que estan 
formadas por protoplasma granuloso débil- 
mente hematoxilinicos y provistas de un nt- 
cleo de 50 micrones, constituidos por una ma- 
sa central ovalada, maciza y rodeada de un 
anillo ovalado. Entre el anillo y la masa hay 
una masa transparente. Hay tubos que con- 
tienen hasta 11 de estos elementos, otros 6 
y otros 3. Los glomérulos en su mayoria no 
presentan alteracion; en los tubos, fuera de 
las lesiones no hay alteracion. 

En los tubos colectores se ven células gran- 
des. pero ya alteradas. 

Pancreas: Los hacinis vancreaticos conser- 
van bien su estructura, los islotes de Lan- 
gerhans se ven 1 vor mm” y miden unos 500 
micrones como término medio. 

Ganglios peripancreaticos: Presentan infil- 
tracion de polinucleares en forma difusa, y 
eritroblastos constituidos por protoplasma aci- 
doéfilo y nucleo redondo grande. 

Los ganglios se ven llenos de abundantes 
capilares, repletos de sangre. El intersticio 
pancreatico, se ve infiltrado de bandas fi- 
brosas en partes gruesas (en las zonas peri- 
lobulillares) y muy tenues en las zonas in- 
terlobulillares. Llama la atencion el escaso 
desarrollo de los islotes de Langerhans. 

Higado: Invadido de una red fibrosa en for- 
ma tenue en la zona intralobulillar y en for- 
ma mas gruesa en la perilobulillar. Los ca- 
naliculos perilobulillares presentan en el lu- 
men trombos biliares. En medio del parén- 
quima, se observan en los espaciones inter- 
trabeculares infiltraciones de células de gran 
nucleo y algunos polinucleares. Los hepato- 
citos se ven borrosos y cargados de grumos 
pardos y algunos con vesiculas de grasa. 

Piel: Presenta en el celular subcutaneo una 
infiltraci6n hemorragica, en cuyo limite con 
el celular subcutaneo, no hay alteracion. En 
el epitelio y dermis, no aprecio alteracion. 


Suprarrenales: En la zona central se apre- 
cia infiltraci6n sanguinolenta, en casi toda 
su extensién. La capa cortical conserva su 
estructura y se presenta ondulada. La zona 
periglandular también se presenta con infil- 
traciones sanguinolentas. 
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ENFERMEDAD CITOMEGALICA 


Microfotografias que muestran diversos aspectos histopatologicos de la Enfermedad Cito- 
megalica con Inclusiones. |) Arriba a izquierda: Foco granulomatoso en el bazo. 2) Arriba 
a derecha: Granuloma en una glandula salival. 3) Al centro izquierda: Granuloma con 
células grandes en un corte de bazo. +) Al centro derecha: Tipica célula citomegalica en el 
lumen de un conducto de la parotida. 5) Abajo a izquierda: Célula citomegalica en un corte 


de glandula salival. 6) Abajo a derecha: Granuloma con grandes células en un ganglio 


linfatico. 
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Corazon: Pared 
Pericardio y 
miocardio 


del ventriculo 
endocardio sin alteracion. El 
presenta algunos vasos dilatados, 
lleno de sangre, especialmente en la zona sub- 
pericardica. En el intersticio se ven peque- 
nos nodulos histiocitarios 

Pared del ventriculo derecho: Presenta un 
aspecto semejante al anterior, aunque en este 
son mas notorias las infiltraciones 
ciales. 


izquierdo: 


intersti- 


Timo: Con los capilares dilatados y llenos 
de sangre. Los corpusculos de Hassal se ob- 
servan con muchos cuerpos hematoxilinicos, 
en el resto del Organo no hay alteracion. 

Los timocitos se encuentran densos en la 
zona periférica y en la zona central con den- 
sidad muy disminuida y alli se ven multiples 
polinucleares. 

Bazo: Los foliculos pequenos, la zona inter- 
folicular presenta en los senos regular can- 
tidad de sangre yv una infiltracion dispersa 
de polinucleares y células de 30 micrones con 
nucleos grandes, estas células son muy nu- 
merosas, también es posible encontrar uno 
que otro eosinofilo. En el centro de algunos 
foliculos se ven escasos corpusculos hemato- 
xilinicos. 

Médula 6sea: Densamente celular, entre las 
células se ven eritroblastos polinucleares, cé- 
lulas redondas grandes de 12 
nucleo redondo grande, abundantes células 
mononucleares y algunos megacariocitos. 


también se ven algunos eosinofilos mononu- 
cleares. 


micrones con 


Intestino grueso: La submucosa, se obser- 
va muy infiltrada de sangre, en el resto de 
las paredes, no aprecio alteracion. 

Intestino delgado: Sin alteracion aprecia- 
ble. 

Cordon umbilical: La vena se ve llena de 
sangre, en la arteria no se aprecia alteracion. 
El tejido del cordon, sin alteracion. 

Placenta: No se aprecia alteracion alguna. 

Pulmon: El organo presenta multiples fo- 
cos atelectasicos, los vasos se ven dilatados 
llenos de sangre vy en las zonas atelectasicas 
se ven muchos capilares llenos de sangre. En 
medio de estas zonas se aprecian cavidades 
alveolares de distinto tamano y formas, todas 
irregulares. 

Bronquios: Sin alteracion. Arterias sin al- 
teracion. 

Glandula salival: Al corte se aprecia en el 
intersticio ndédulos formados por linfocitos, 
algunos segmentados y unas células grandes 
de nucleo polilobulado grande, que miden 12 


TEMAS 


LIBRES 


micrones. En otros nodulos observamos célu- 
las con multiples nucleos. 

Cerebro: La zona meningea se ve hemorra- 
gica, los vasos capilares dilatados y llenos de 
sangre. En el interior del cerebro, también 
se ven los capilares dilatados y llenos de san- 
gre, en la zona viramidal se aprecia un no- 
du'o de 300 micrones formado por células 
redondas de nucleo redondo, con una subs- 
tancia necrotica. 

Coloracion PAS: Se colorea de violeta os- 
curo el nucleo y las membranas basales. En 
el corazon los nucleos celulares. En el intes- 
tino toma un color violeta claro, todas las 
células muciparas de las glandulas. 

El timo toma un color violeta claro en el 
centro de los corpusculos de Hassal. Los de- 
mas elementos toman igual coloracién que 
en las visceras anteriores. : 

En el rinon, el protoplasma de las células 
citomegalicas son de un color morado palido, 
y morado oscuro la inclusion nuclear y el 
anillo que lo rodea. También son morados los 
nefrocitos del nefron proximal, el protoplas- 
ma morado palido y muy oscuro el nucleo. 

La médula 6sea presenta idéntica colora- 
cion que en el! corazon. 

Pulmones: Los bronquios presentan las cé- 
lulas muciparas de un color morado palido, 
el resto es igual que las otras visceras. 

Pancreas: El] centro de los hacinis, tienen 
un color morado claro. 

Higado: Se observa en los hepatocitos mu- 
chos grumos de color morado. 

Bazo: El aspecto es semejante a las demas 
visceras 

Coloracion de Feulgen: En el rinon toman 
un color violeta todos los nucleos, gloméru- 
los, tubulos y el nucleo citomegalico. En los 
demas cortes, los nucleos de las células linfo- 
citarias, se tinen mejor que los otros nucleos. 


Caso N° 4: L. Q. G. Edad: 2 anos. 

Nacié el 20 de Mayo de 1959, con un peso 
de 3.950 gr. Normal, de varto de término. Pa- 
dres sanos sin antecedentes de tuberculosis, 
ni lués 

Sin antecedentes morbidos. 

Ingresa al Hospital de Ninos el 20 de Ma- 
yo de 1960, trasladado del Servicio de O.R.L. 
con el diagnostico de Laringo-traqueitis obs- 
tructiva. 

Este lactante fué enviado a la Clinica de 
O.R.L. el dia 13 de Mayo desde el Hospital 
“Enrique Deformes” a donde acudio a la Pos- 
ta Infantil el dia 8 de Mayo, habiéndose ini- 


ciado su enfermedad hace tres dias y desde 
el dia antes de su ingreso presenta gran obs- 
truccion laringea y se nota aumento de vo 
lumen submaxilar bilateral. 

Al examen se aprecia buen estado nutri- 
tivo, febril. Faringe congestiva. 

Obstrucci6n laringea, disnea, 
ringeo, discreto tiraje. 

Pulmones roncus y estertores bronquiales 
en ambos campos. 

Abdomen y extremidades nada especial. 

Grandes ganglios submaxilares bilaterales 

Diagnoéstico: Laringitis. Adenitis submaxi- 
lar. En observacion difteria nasal y laringea. 
Indicaciones: Penicilina 500.000 U cada 4 ho- 
ras. Ambiente himedo. Antitoxina diftérica 
20.000 U. 

En los dias posteriores se nota discreta me- 
joria, persiste la disfonia y tiraje. La adeno- 
patia disminuye algo. 

Se agrega al tratamiento Cloramfenicol. 
Radioscopia de torax negativa. 

Examen secrecion faringea: Cocos y diplo- 
cocos Gram positivos. 

Cultivo: Desarrollo de estafilococos albus. 

2° muestra directa: Negativa. 

Cultivo: Estafilococos albus y Klebsiellas. 

Se solicita interconsulta a Otorrinolaringo- 
logia. 

Informe: Oidos (—). 

Diagnoéstico: Rinitis. 

Se solicita traslado al Servicio de 
para su mejor estudio y tratamiento. 

Examen de ingreso: Temperatura 37°. 

Faringe: Secrecién purulenta. 

Laringoscopia directa: Secrecién purulen- 
ta que se escurre por la glotis. Congestion 
difusa. 

Diagnostico: Laringo-traqueitis. 

Tratamiento: Jarabe de Sigmamicina 200 
mgr cada 6 horas. 

Evoluciona en forma tormentosa con tem- 
peratura alta, disnea intensa, crisis de ciano- 
sis, tiraje y cornaje. 

Tratamiento: Camara humeda. 
cién con Alevaire. 

Se solicité interconsulta a Pediatria donde 
se le indicé Percorten y Penicilina 500.000 U 
cada 6 horas. 

Hemograma: Volumen globular 36%. Plas- 
ma amarillo palido. Gloébulos rojos 4.000.000. 
Hemoglobina 68,4% y 10,9 gr. Valor globu- 
lar 0,85. Globulos blancos 8.800. Basofilos 2. 
Segmentados 58. Linfocitos 35. Monocitos 5. 
Anisocitosis y anisocromia discreta. Neutro- 
filos y linfocitos nada especial. Plaquetas nor- 


estridor la- 


O.R.L 


Nebuliza- 
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males al frotis. V.S.H. 73 mm x hora 

Radioscopia de torax: Negativa. 

Sigue mejor pero siempre hay disnea, cor- 
naje y tiraje y presenta a veces crisis de cia- 
nosis. Se le indica Meticorten 

Se traslada al Hospital de Ninos el dia an 
tes indicado. 

En el hospital se constata lactante con di- 
ficultad respiratoria de mediana gravedad 
con estridor y tiraje. Crisis de cianosis con 
los alimentos. Abundante secrecion purulen- 
ta espesa en la faringe. Cianosis peribucal 
Signos de raquitismo manifiesto. 

Con infarto ganglionar submaxilar. 

Diagnostico de ingreso: Laringotraqueitis 
Obstrucc6én extrinseca. Distrofia. Raquitismo 
florido. Anemia hipocroma. 


Tratamiento: Atmosfera humeda. Nebuli- 
zacion con Alevaire. 
Oxigeno. Aspiraci6n de secreciones. Pros- 


tigmina 

En los dias sucesivos se nota discreta me- 
joria. Se alimenta con sonda gastrica. 

Radioscopia de t6orax negativa. 

El 25-V-1960 se asifxia, intensa crisis de 
cianosis con gran tiraje.. Se trata de intu- 
barle y presenta un sincope respiratorio gra- 
ve por lo cual se efectua traqueotomia. Des- 
pués se nota mas tranquilo. Pulso bueno. Es- 
casa secrecion. 

Examen de secrecion faringea: Directa 
Regular cantidad de globulos de pus. Bacilos 
Gram negativos 

Cultivo: Abundante 
mes 

Sigue grave y febril. Sin cianosis y mas 
tranquilo. Abundante secrecién espesa. 

Examen de secrecién nasal: Ex. Bact. Di- 
recto: Abundantes glébulos de pus. Escasos 
Cocos Gram positivos. 

Cultivo: Regular cantidad de desarrollo de 
Estafilococos albus no hemoliticos. 

Examen de secrecion faringea: 2% muestra: 
Pus. Directo: se observan escasos Cocos Gram 
positivos. No hay Bacilos de Loeffler. 

Cultivo: Desarrollo de Estafilocos. No hubo 
desarrollo de Loeffler. 

Sigue siempre grave con infiltracién sub- 
maxilar y febril. 

Hemograma (31-V-1960): Volumen globu- 
lar 30%. Capa leucocitaria 0.6%. Plasma ro- 
jo. Glébulos rojos 3.500.000. Hemoglobina 
10,5 gr y 65,7%. 

Volumen globular 0,92. Glébulos blancos 
8.400. Baciliformes 2. Segmentados 64. Lin- 
focitos 26. Monocitos 8. Plaquetas normales 


desarrollo de colifor- 
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Discreta microcitosis. Hipocromia. Neutrofi- 
los y Linfocitos nada especial. 

1°-VI-1960: Temperatura 38°. Sin disnea. 
Secrecion muy fluida y menos abundante. 
Tranquilo. 

A las 16 horas al sacarle la canula tiene 
una crisis de asfixia con gran inquietud y 
muerte brusca. 

Nota: Se hicieron nuevos exaémenes de se- 
crecién faringea y nasal y de pus, dando 
igual resultado que los anteriores. 

Diagnostico clinico: Laringotraqueobronqui- 
tis. Anemia hipocroma. Raquitismo. 

Autopsia N° 1.084: Hospital de Ninos. 

Cadaver de un nino de mas 0 menos un ano 
de edad, portador de una traqueotomia. 

Cavidad craneana: Encéfalo, nada especial. 
Meninges sin alteracion. Torax con marcado 
rosario raquitico. Oidos con secrecién muco- 
purulenta, en ambos. 

En las zonas parotideas de ambos lados y 
en las submaxilares, se presentan induracio- 
nes de mas o menos 1 cm de diametro, en 
medio de estas induraciones, se encuentran 
abscesos purulentos. 

Timo: Peso 8 gr. 

Corazon: Peso 60 gr. Pericardio sin alte- 
racion, punta formada por ambos ventriculos. 
V.D. dilatado, paredes traposas. A.D. dilata- 
da, paredes también blandas. V.I. mide 7 mm 
hiperplasico. 

Esofago: Nada especial. 

Traquea: abierta al exterior. Bronquios fi- 
nos llenos de mucosidades, bronquios grue- 
sos, sin alteracion. 

Pulmoén derecho: Peso 90 gr. Traposo pa- 
lido. 

Pulmon izquierdo: Peso 50 gr. Organo igual 
que el anterior. 

Ganglios paralaringeos del lado izquierdo, 
con absceso de liquido purulento. 

Cavidad peritoneal: Peritoneo sin altera- 
cién. Colon dilatado. 

Est6mago: También dilatado, leno de le- 
che. 

Pancreas: 
bresalientes. 

Bazo: Peso 31,5 gr. Nada especial. 

Higado: Pes6é 340 gr, color café oscuro, 
liso. 


Peso 23,5 gr. Los foliculos so- 


Suprarrenales: Pesaron 5,5 gr, muy blan- 
das y traposas. 

Rinon izquierdo: Peso 36,5 gr. Organo, na- 
da especial. 

Rinoén derecho: Pesoé 37 gr. Organo, sin al- 
teracion, 


Vejiga: Nada especial. 
Recto: Sin alteracion. 
Intestinos: Nada especial. 


Examenes histopatologicos. 


Higado: La estructura esta conservada. En 
algunas partes se ven dilatados los espacios 
intertrabeculares, los que se ocupan con ¢a- 
pilares que contienen escasa sangre y escasas 
células monocitarias. Con el PAS se ve que 
son mas coloreadas en las zonas centro lobu- 
lillares 

Corazon: Corte de tabique: El endocardio 
izquierdo, en algunas partes mide 80 micro- 
nes y se ve laxo. Las arterias se ven muy 
muscularizadas y con paredes engrosadas. 

Corte de la pared del ventriculo izquierdo: 
Entre las miofibrillas se ven pequenos poli- 
nucleares y monocitos, uno que otro. 

Pared del ventriculo derecho: Se ven pe- 
quenos conglomerados celulares intersticiales 
formados por células de nucleos alargados. 

Corte de rinon: Llama la atencién en los 
tubulos la presencia de unos nucleos hiper- 
cromaticos. En el resto del 6rgano no aprecio 
alteracion. 

Corte de un ganglio submaxilar: Se ve con 
focos necréticos, se observan las células gan- 
glionares tumefactas y algunas con varios nu- 
cleos apelotonados, miden 70 micrones den- 
tro de las células. Por fuera de estas lesiones 
se ven los linfocitos, sin alteraci6n, con el 
PAS la substancia necrotica se tine débilmen- 
te positiva. 

Corte de tiroides: Se presenta infiltrado de 
focos purulentos, rodeados de un tejido gra- 
nuloso en el cual se encuentra igual aspecto 
al del ganglio, o sea, células con inclusiones 
nucleares multiples. Algunas con nucleo y 
células tumefactas 

Corte de la pardtida: Se ve con focos no- 
dulares pequenos, formados por linfocitos y 
en el lumen de las glandulas se encuentran 
células que miden alrededor de 30 micrones 
y que estan formadas por un protoplasma es- 
ponjoso. En el centro hay un anillo nuclear, 
que rodea un gran nucleo, todo tiene la for- 
ma de ojo de pajaro. 

Corte de pancreas: Se encuentran entre 
6 y 8 islotes de Langerhans por mm?. 

Corte de suprarrenales: La glandula se ve 
con su estructura conservada. 

Corte de bazo: Se ve con los senos con re- 
gular cantidad de sangre. En medio de las 
células se ven inclusiones de polinucleares. 


; 
x 
a 
= 


ENFERMEDAD 


Los centros germinativos, se ven bien des- 
arrollados y en ellos persisten células con in- 
clusiones semejantes a las ya descritas. En 
medio de los centros se ven substancias amor- 
fas PAS positivas. 

Corte de timo: Se ve invadido de discreta 
fibrosis. Resto nada especial. 

Corte condrocostal de la costilla: La zona 
de osificaci6n se ve irregular, tumefacta. 

El extremo 6seo se ve lieno de fragmentos 
oseos que forman cavidades, donde existe 
médula 6sea. El extremo cartilaginoso, se ve 
esponjoso clarificado. Entre las dos hay un 
tejido hacia el hueso, de forma cavitaria, cu- 
yas paredes se ven engrosadas, lisas y cuyo 
lumen esta lleno de un tejido reticulado, en 
cuyo centro se ven grandes vasos, los cuales 
estan muy desarrcllados. 

Al lado del cartilago el tejido esta lleno de 
vasos y entre ellos, cartilagos fibrosos de an- 
chas paredes. 

Diagnésticos: 1) Inclusiones citomegalicas 
en las parotidas; 2) Abscesos parotideos; 3) 
Tiroiditis purulenta; 4) Adenitis purulenta, 
zona parotidea; 5) Adenitis del paralaringeo 
izquierdo; 6) Otitis media purulenta doble;: 
7) Dilatacion de las cavidades cardiacas; 8) 
Hiperplasia de] bazo de 35,5 gr; 9) Raquitis- 
mo marcado; 10) Traqueotomia reciente; 11) 
Focos de miocarditis intersticial, nodular en 
la pared del ventriculo izquierdo. 


Caso N® 5: E. A. B. Edad: 8 meses. 

Parto de término. Peso al nacer 3.600 gr 
BCG en maternidad. 

Alimentado de pecho hasta el mes de edad. 

Se hospitaliz6 el 6 de Octubre, con el diag- 
ndstico de convaleciente sarampion y bronco- 
neumonia. 

Fallecié bruscamente sin alcanzar a hacer- 
se sus examenes, el 8 de Octubre de 1960. 

Diagnostico clinico: Sarampién-bronconeu- 
monia. 

Autopsia N® 1.103: Hospital de Ninos. 

Cadaver de un nino de mas o menos 4 me- 
ses de edad con buen desarrollo nutritivo 

Cavidad craneana: Encéfalo hiperhémico en 
toda la zona cortical. 

Oidos: Sin alteraciones. 

Cavidad toracica: Corazon: peso 33 gr, pe- 
ricardio sin alteraciOn, endocardio sin alte- 
racion, agujero de Botal mide 0,5 cm, mio- 
cardio de color rosado palido. 

Timo: Peso 6,5 gr. Pequeno. 

Esofago: Sin alteracion. 

Traquea: Sin alteracién. 

Bronquios: Rojos, con mucosidades. 
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Pulmon derecho: Peso 90 gr. El borde pos- 
terior, en una extension de tres centimetros 
hacia adelante, se encuentra aumentado de 
consistencia. Al corte, sembrado de nddulos 
de 2 cm de diametro rojizo, tanto en el 16- 
bulo superior como en el lébulo inferior. 

Pulmon izquierdo: Peso 70 gr. Pleuras sin 
alteraciones. Organo blando de color rosado 

Ganglios traqueo-bronquiales: Pequenos y 
rojizos 

Peritoneo: Liso, brillante. 

Estomago: Sin alteracion. 

Bazo: Peso 24 gr. Ciandtico 

Duodeno: Sin alteracién. 

Pancreas: Pesé 12 gr. Sin alteracion 

Vesicula biliar: Contiene 5 ce de bilis cla 
ra. Paredes sin alteraciones. 

Higado: Peso 220 gr. Color rosado palido 
organo sin alteracion. 

Rinon derecho: 30,5 gr. Color rosado pali- 
do, organo sin alteraci6n. 

Rinon izquierdo: Pes6é 28,5 gr. Organo igual 
que el anterior. 

Vejiga: Nada especial. 

Suprarrenales: Pesaron 6 gr. Sin alteracion. 

Genitales: Sin alteracion. 

Intestinos: Nada especial. 

Recto: Nada especial. 

Aorta abdominal: Nada especial 


Examenes histopatoldgicos. 


Bazo: Con marcada hiperhemia en la zona 
roja, los senos se han roto y hay extravasa- 
ciones sanguineas. Las células foliculares se 
ven polimorfas, pero con escaso polimorfis- 
mo y tamano variables, en las células. Unas 
miden 20 micrones, otras 7 micrones. Se ve 
en los foliculos, una discreta fibrosis. 

Timo: En el 6rgano se ven noédulos hasta 
de 600 micrones, formados de grumos mine- 
rales como cal y discreta fibrosis intersticial. 

Rinon: Algunos tubos colectores estan lle- 
nos de una substancia amorfa, y los epitelios 
de esos tubos, se ven tumefactos, con nucleos 
algo deformados. 

Suprarrenales: 


La zona medular presenta 
los capilares llenos de sangre, y hay también 


extravasaciones sanguineas. La cortical en 
parte esponjosa, especialmente en la zona in- 
tima de la cortical. 

Corazon: Pared anterior del ventriculo de- 
recho. Presenta una discreta fibrosis intersti- 
cial, fragmentacion de los miofibrillas. 

Pared anterior del ventriculo izquierdo: No 
aprecio alteracion. 

Tabique: No aprecio alteracion. 
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Higado: Con las trabéculas ligeramente 
fragmentadas y con algunos hepatocitos con 
vesiculas de grasa. 

Pulmon: Muchos bronquiolos se encuen- 
tran llenos de epitelios desprendidos y con 
escasos polinucleares. La zona peribronquial 
con capilares dilatados y llenos de sangre 
Los septum con capilares llenos de sangre vy 
colapsados, los alvéolos, en algunos de los 
cuales se observa edema y en otros hemorra- 
gias y substancia amorfa como la de los bron- 
quios. 

Glandulas salivales: Se ven focos intersti- 
ciales nodulares linfocitarios, uno de los cua- 
les se acompana de una célula citomegalica 
con inclusion nuclear. 

Otra glandula salival presenta los granulo- 
mas intersticiales linfocitarios pero no se en- 
cuentran células citomegalicas. En e] lumen 
de algunos tubos colectores se ve substancia 
amorfa 

Pancreas: Se encuentra como término me- 
dio diez islotes de Langhans por mm. En el 
organo no aprecio alteracion 

Cerebro: Se ven los capilares intracerebra- 
les llenos de sangre 

yanglio linfatico: Hiperhémico, con célu- 
las de 20 micrones con un nucleo irregular 
macizo 

Diagnostico: Focos de bronquiolitis oblite- 
rante, acompanados de zonas atelectasicas. In- 
clusion citomegalica en una glandula salival 
Discreta hemorragia en la médula de las su- 
prarrenales. 


Caso N° 6: D. E. R. Edad: 4 meses. 

Nacio el 30 de Julio de 1960. Embarazo de 
término. Parto normal. Pesé 3.125 gr. Recién 
nacido normal. Padres sanos, viven en resi- 
dencial, donde hay un nino con mancha al 
pulmon. 

Ingresa al Hospital el 23-X-1960. Su en- 
fermedad actual se iniciéd hace quince dias 
con inapetencia y nauseas, desde hace una 
semana vomitos, decaimiento, deposiciones 
diarreicas esporadicas. Afebril, tendencia al 
enfriamiento, muy excitado. 

Se hospitaliza con el diagnéstico de Dis- 
pepsia aguda. Deshidratacién. 

Tratamiento: Se inicia gastroclisis. Suero 
mixto. Pocién Estreptomicina. Coramina. Cor- 
tigen. 

Al dia siguiente se constata disneico, que- 
jumbroso, frio y cianético. Obnubilado, con- 
tracturado, rigidez de la nuca, fontanela hun- 
dida, hidratado. Se practica punci6én lumbar. 
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Sale liquido ligeramente opalescente y xan- 
tocromico. Se indica gammaglobulina, plas- 
ma y antibidticos por via parenteral. 

Se sospecha meningitis tuberculosa. 


Los resultados de] LCR fueron: 
No se observaron gérmenes ni bacilos de 
Koch 


Examen de orina: Albumina 0,30. Escasos 
cilindros hialinos y escasos leucocitos y re- 
gular cantidad de cilindros granulosos. Res- 
to sin alteracion 

Hemograma: Globulos rojos 3.600.000. He- 
moglobina 12.3 gr y Valor globular 
1,06. Volumen globular 34‘, . Globulos blan- 
cos 9.900. Basofilos 4. Segmentados 54. Lin- 
focitos 40. Monocitos 2. Anisocitosis y aniso- 
cromia discreta. Reticulocitos 0.5°%. V.S.H. 
44 mms en 1 hora 

Radiografia de torax: Sombras difusas irre- 
gulares parahiliares algunas de ellas de as- 
pecto nodular. P.P.ED. 5 U (—»). Bacilosco- 
pia en el jugo gastrico para Bacilo de Koch 
(—). 

Evolucion (27-X): Sin vomitos. Se alimen- 
ta bien. Estrabismo convergente ojo derecho. 


‘ 


Kernig y Brudzinsky +, Babinsky +. Der- 
mografismo 
28-X-1960: Mas lucido. Deshidratado. Sin 


vomitos. Devosiciones liquidas. 

2-XI: Deposiciones francamente muco-san- 
guinolentas 

4-XI-1960: Deposiciones siempre alteradas. 
Nuevamente vomitos. Hay deshidratacion. 
Tendencia al enfriamiento. Signos meningeos 
muy discretos. Hipertonia en las extremida- 
des. Fallece el 5-XI-1960. 

Diagnostico clinico: Meningitis. 
tacion aguda. Enterocolitis. 

Autopsia N® 1.105. Hospital de Ninos. 

Cadaver de un nino de mas o menos 2 me- 
ses, palido, en regulares condiciones nutri- 
tivas. 

Cavidad craneana: Meninges sin alteracion. 
El organo palido con estructura conservada. 
Oidos sin alteracion. 

Pulmon izquierdo: Pes6é 38 gr. Pleuras sin 
alteracion. El organo muy palido, exangue, 
esponjoso. Crepita bien. 

Pulmon derecho: Pes6é 41 gr. Organo seme- 
jante al anterior. Bronquios sin alteracién. 
Arterias nada especial. 

Corazon: Pes6 22,5 gr. Pericardio liso bri- 
llante. Punta formada por ventriculo izquier- 
do. Endocardio sin alteracién. Miocardio con- 
sistencia firme. Valvulas sin alteracion. Agu- 
jero de Botal mide 0,5 cm. 


Deshidra- 
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Esofago: Sin alteraciéon 
Traquea: Sin alteracidén. 
Peritoneo: Nada especial. 

Estomago y duodeno: Sin alteracién. 
3azo: Peso 19 gr. Consistencia firme 
,ancreas: Pesé 6 gr. Sin alteracién 
Higado: 170 gr. 


sin 


Peso 
alteracion. 
Suprarrenales: 


Macroscopicamente 


9 


Pesaron 12 gr. 


te hemorragicas y tumefactas. 

Rinones: Izquierdo: Pesé 25,5 gr. Derecho 
22.5 gr. Capsulas se desprenden con facilidad. 
El organo tumefacto. Cortical rosado palido 
borrosa. 


Intensamen- 


Vejiga y 
Intestino: 
Genitales: 


recto: 
Sin 
Sin 


Sin alteracion 
alteracion. 
alteracion. 
Examenes histopatolégicos 
Glandula salival: Se ven siembras inters- 
ticiales nodulares formadas por histiocitos y 
linfocitos. En el lumen de glandulas 
encuentran células citomegalicas con las ca- 
racteristicas propias de estas células. 

Suprarrenales: Infiltradas de sangre en to- 
da su extension. 


las se 


Rinones: Los tubulos se ven con los epi- 


telios esponjosos, en los glomérulos y 
no aprecio alteracion. 


pelvis 
0 


CUADRO RESUMEN 


NO 


Caso 
Edad 


Hepatitis 

Ascitis 
Citomegalia salival 
Encefalitis citomegalic: 
Adenitis citomegalica 
Esplenitis citomegalica 
Atelectasia pulmonar 
Traqueotomia 
Cuerpos hematoxilinicos 


Hemorragias suprarrenales 
Raquitismo 

Tiroiditis 

Focos de miocarditis 
Engrosamiento del endocardio 
Meningitis 


de casos 


a 


salival 
renal 
cerebral 
‘itomegalia ganglionar 
Citomegalia esplénica 
Atelectasia pulmonar 
Traqueotomia 

Cuerpos hematoxilinicos 
Ictericia 


zalia 
galia 
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sazo: Fuertemente hiperhémico. Los senos 
repletos de sangre. Los foliculos multi- 
cuerpos hematoxilinicos. 

Corazon: En el tabique, en la pared ante- 
rior del ventriculo izquierdo y pared ante- 
rior del ventriculo derecho, se observan pe- 
nodulos de 50 100 micrones inters- 
ticiales formados por linfocitos, histiocitos y 
escasos segmentados 

Higado: La estructura trabecular esta al- 
ven fragmentos borrosos de tra- 
béculas hepaticas. Los hepatocitos grumosos 
con hiperhemia intertrabecular y una difusa 
infiltracion de polinucleares y linfocitos. Mu- 
chos hepatocitos estan cargados de vesiculas 
de grasa, los espacios porto-biliares estan ro- 
deados de infiltracion polinuclear y linfoci- 
taria 


con 
ples 


quenos a 


terada, se 


Protuberancia anular: Los 
presentan 


linfocitaria 


espacios sub- 
una discreta infiltra- 
con algunos polinu- 
En la parte interna del organo y del 
cerebro y del bulbo raquideo y de los nt- 
cleos grises de la base no aprecio alteracion. 
En los cortes de ganglios linfaticos, pancreas, 
estomago e intestino no aprecio alteracién 

Diagnosticos: Hemorragia en las suprarre- 
nales. Hepatitis. Enfermedad citomegalica en 
las glandulas salivales. Discreta leptomenin- 


aracnoideos 
cion difusa 


cieares. 
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Hemorragia 
Raquitismo 
Tiroiditis 
Miocarditis ‘ 
Meningitis 
Engrosamientos endocardio 


suprarrenal 
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COMENTARIO 


La casuistica anatomo-patologica pre- 
sentada, nos permite decir que: 

1. La ECI es una enfermedad que he- 
mos descubierto solo mediante el micros- 
copio. 

2. La citomegalia, es una afeccion que 
se ha demostrado ultimamente desde que 
se hacen estudios sistematicos microscopi- 
cos de las glandulas salivales; pero que 
tambien hemos encontrado en otras loca- 
lizaciones: renal, esplenica, ganglionar y 
cerebral. 

3. En los ultimos 6 meses entre 22 
autopsias estudiadas, hallamos 6 citome- 
galias, o sea, un 27‘. aproximadamente. 

4. Se ha encontrado desde el recien 
nacido hasta los 2 anos y 10 meses. 

5. Ha habido 6 hombres y 1 mujer. 

6. Hay lesiones de tipo inflamatorio, 
histiolinfocitario con cuerpos hematoxili- 
nicos y con la presencia de células cito- 
megalicas en diferentes organos, rinon, 
cerebro, bazo y ganglios linfaticos. 

7. Hemos encontrado lesiones necroti- 
cas, sin celulas citomegalicas, en el higa- 
do, suprarrenal y pancreas. 

8. Hallamos procesos nodulares infla- 
matorios sin células citomegalicas en el 
miocardio y tiroides. 

9. Hubo atelectasia pulmonar en todos 
los casos. 

10. Todos los casos han sido hallazgo 
de autopsias, sin sospecharse la ECI, y se 
ha encontrado en los siguientes diagnos- 
ticos clinicos: 


1. Ictericia del recien nacido: 1 caso 
2. Sindrome oclusivo laringeo: 2 casos 
3. Sindrome toxico meningeo: 1 caso 
4. Sarampion con bronconeu- 
monia: 1 caso 
RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Presentamos al VIII Congreso Nacional 
de Pediatria, el presente trabajo sobre 
Enfermedad Citomegalica con Inclusiones. 
Es esta una entidad clinica reconocida, 
tanto por el cuadro clinico que se pre- 
senta en el Recieén Nacido con caracteres 
propios bien definidos, como por la pre- 
sencia de Células Citomegalicas y las 
pruebas serologicas en la que se ha de- 
mostrado que existen anticuerpos fijado- 
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res del complemento, lo que permite afir- 
mar que es una entidad nosologica indis- 
cutible y de etiologia viral. 

A pesar de su gran difusion, que se ha 
senalado por las pruebas serologicas, el 
diagnostico en vida se ha hecho en muy 
raras ocasiones, como asimismo el hallaz- 
go de lesiones tipicas o células citomega- 
licas en autopsias, es de relativa rareza. 

En nuestro pais, fuera de nuestros tra- 
bajos, no hemos tenido conocimiento de 
otros hallazgos, lo que atribuimos a que 
no se ha buseado con especial interés. 

Con el presente trabajo deseamos des- 
pertar la inquietud, ya que es una en- 
fermedad grave y casi siempre de curso 
fatal en el recien nacido. Por otra parte 
pensamos que pueda aumentar la inciden- 
cia como esta sucediendo con todas las 
enfermedades virales y como lo hemos po- 
dido constatar en los ultimos 6 meses que 
se ha encontrado en autopsias, en una 
busqueda intencionada, en 6 ninos falle- 
cidos por diferentes causas. 

Nuestro material se compone de 2 ca- 
sos en que el diagnostico se hizo en vida 
y uno de ellos con sobrevida de 2 anos 4 
meses y 6 casos que fueron hallazgos de 
autopsias, cuyas edades fluctuaron entre 
2 dias y 2 anos 10 meses. 

En la mayoria de los ninos fallecidos 
se trato de cuadros infecciosos indeter- 
minados, de pocos dias de duracion y en 
casi todos ellos hubo muerte brusca. En 
ninguno de ellos se hizo el diagnostico 
clinico, ni siquiera se penso en esta afec- 
cion, por no presentarse los sintomas cla- 
sicos de la enfermedad en el recién naci- 
do. Hace excepcion a esto el caso del re- 
cien nacido de 2 dias que no tuvimos 
oportunidad de verlo en vida, por haber 
nacido en el Hospital Naval. 

En todos ellos se encontro Células Ci- 
tomegalicas en las parotidas y también 
se encontro en todos lesiones inflamato- 
rias histiolinfocitarias y cuerpos hemato- 
xilinicos, como se encuentran en las en- 
fermedades del colageno. 

En cuanto al estado nutritivo, la ma- 
yoria han sido ninos distroficos, con ante- 
cedentes de enfermedades repetidas; pen- 
samos que la causa podra ser la latencia 
de esta enfermedad que provoca una di- 
sergia y que, en un momento dado, por 
alguna causa determinante adquiere ma- 
yor virulencia que los lleva a la muerte. 
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Presentamos a la consideracion de este 
Congreso, un conjunto de fenomenos mo- 
tores del recien nacido, que expondremos 
ayudados por material fotografico origi- 
nal. Los consideramos de interés, porque 
no los hemos encontrado descritos en la 
literatura consultada, al menos en la for- 
ma y secuencia como lo hemos visto, en 
los meses que llevamos observandolo, 
mientras colaboramos en el trabajo so- 
bre 2.400 recién nacidos, con los Drs. R. 
Galecio, L. Givovich y F. Masjuan, ex- 
puesto como Exhibit en la Exposicion 
Cientifica de este torneo. En efecto ni Ri- 
cardo Olea, entre nosotros, en su reciente 
Monografia sobre reflejos del recién na- 
cido (Rev. Chil. de Ped. 31:356, 1960) ni 
Gareiso y Escardo en su libro “Manual 
de Neurologia Infantil’, ni tampoco An- 
dre Thomas y Saint-Anne Dargasseis en 
su minuciosa obra “Estudios neurologicos 
sobre el recien nacido y lactante menor”, 
los mencionan, si bien estos ultimos des- 
criben ciertos movimientos del recién na- 
cido parecidos a los que ahora presenta- 
mos, pero sin detallarlos en sus relacio- 
nes con los demas reflejos, ni insistiendo 
graficamente en ellos. Tampoco Fanconi 
y Wallgren en la ultima edicion de su li- 
bro “Tratado de Pediatria” (1960), ni 
Nelson y colaboradores en su obra (1959), 
hacen ninguna mencion de estos movi- 
mientos. Es por esto, que nos sentimos 
autorizados a describir lo que ahora re- 
lataremos. 

Al controlar la motilidad y valorar los 
reflejos habituales que el pediatra busca 
al hacer el examen rutinario del recién 
nacido, llamense ellos del abrazo o de Mo- 
ro, de prehension palmar y plantar, del 
abanico, de von Monakow, de huida, to- 
nico del cuello, de la marcha, ete. y por 
supuesto los de succién y hociqueo, nos 
llamo la atencion la presencia de un con- 
junto de movimientos que, por la cons- 
tancia de su presencia y caracteres, nos 
movio a analizarlos con ahinco en cada 
recién nacido que controlabamos. 

Los movimientos que hasta hoy esti- 
mamos los mas notables en este conjunto 
son: 
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DESCRIPCION DE UN COMPLEJO DE MOVIMIENTOS DEL 
RECIEN NACIDO NORMAL 
Dr. RAMON MONTERO 


Servicio de Puericultura. Maternidad del Hospital del Salvador. Santiago 


1) Flexion rapida (pocas veces len- 
ta) y mas o menos mantenida, de’ indice, 
formando un verdadero gancho. 

2) Flexion del pulgar en oposicion al 
indice, llegando en ocasiones casi a to- 
carse los pulpejos de ambos dedos. 

3) Extension muy marcada del meni- 
que, movimiento éste de mayor duracion 
que los anteriores (figuras 1 y 2). 

Con bastante frecuencia se flecto tam- 
bién el dedo medio, siguiendo al indice y 
se extendio el anular, siguiendo al me- 
nique. 

4) Varias veces toda la mano se flec- 
tO como en una verdadera garra, pero 
siempre con el menique hiperextendido 
(figura 3). 


Todo este complejo de movimientos, 
una vez cesados los estimulos que lo des- 
encadenaron (los mismos que para pro- 
vocar el reflejo de Moro) o por el solo 
hecho de tomar al nino o estirarle las 
piernas, desapareciO en el mismo orden 
que lo hemos referido, siendo el meni- 
que el ultimo en flectarse. Cuando exci- 
tabamos al nino para obtener repetida- 
mente el reflejo de los dedos, las respues- 
tas se debilitaban cada vez mas y aun lle- 
gaban a desaparecer, como si el organis- 
mo del recién nacido terminara por adap- 
tarse al estimulo que inicialmente lo pro- 
vocaba. Pasados algunos instantes de re- 
poso la excitabilidad reaparecia. 

La relacion de este reflejo con el lla- 
mado reflejo tonico del cuello nos ha pa- 
recido indiscutible. 

Creemos que la influencia de la posi- 
cion de la cabeza, en el sentido de res- 
puestas contralaterales es innegable (fi- 
guras 4 y 5). 

Ello fué notable incluso en un caso de 
paralisis braquial tipo Erb (figura 6) en 
que el reflejo aparecié en ambas manos 
con la cabeza sin desviarse y solamente 
en una, incluso del lado de la paralisi’ 
braquial, al desviarse la cabeza hacia el 
lado contrario. 

El reflejo que describimos acompano 
siempre al reflejo de Moro; pero duro 
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Figuras 1 a 6: Diversos aspectos del complejo de movimientos del nino recieén nacido normal 


que se describe en el presente trabajo. Estos consisten fundamentalmente en flexion rapida 


de! dedo indice formando un gancho, flexion del pulgar en oposicion al indice y extension 
muy marcada del dedo mefique. Con frecuencia el dedo medio se flecta, siguiendo al indice 


y el anular se extiende, siguiendo al menique. (Detalles de las fotografias en el texto) 
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siempre mas que este y numerosas veces 
se presento solo, dijeramos puro, en au- 
sencia o independencia de aquel, 0 acom- 
panando a otros como al de Babinsky, de 
huida o del abanico. 

La maxima intensidad la hemos visto 
en la primera semana de la vida, sobre 
todo en los primeros dias. Ningun recien 
nacido, observado pacientemente, ha de- 
jado de presentarlo. Lo hemos seguido ob- 
servando, bien nitido, hasta los 3 meses; 
posteriormente se hace discordante o so- 
lo se esboza. 

No hemos tenido oportunidad de verlo 
reaparecer en edades posteriores, como 
es el caso del reflejo de Moro, cuando le- 
siones neurologicas se presentaron en el 
nino; pero ello no quiere decir que este 
hecho posible tenga que ser negado. Es 
necesario continuar las observaciones en 
este sentido. 


Interpretacion de estos hechos. 


No podemos por ahora, ni lo pretende- 
mos, dar explicaciones racionales de los 
hechos presentados. Creemos si que ellos 
deben tenerla por ser un conjunto de fe- 
nomenos constantes en los recién nacidos 
normales. 

Es nuestro deseo, al comunicaroslos, 
solicitar vuestra atencion, para que siga- 
mos estudiandolos, no solo en los ninos 
catalogados como sanos, sino muy espe- 
cialmente en los que no lo son y sobre 
todo en los afectados de cuadros neuro- 
logicos. 

En algunos escasos recién nacidos, ca- 
talogados, por supuesto, como normales y 
en los que el complejo de movimientos 
descrito no se produjo en la forma que 
aqui mostramos (un 1‘? de los casos) he- 
mos hallado: 

a) Una hiperflexion intensa de los 
dedos, los que no se separaban, ni se ex- 
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tendian, al estimular al nino, o sea, pre- 
sentaban un Moro con mano empunada; o 

b) Una extension simultanea del in- 
dice y del menique con oposicion del pul- 
gar y flexion de los dedos medios. 


A ambos grupos les estamos haciendo 
investigacion electroencefalografica. 

Estos ninos no han pasado de quince o 
veinte en mas de 2.000 recién nacidos ob- 
servados. 

Estas modificaciones del complejo de 
movimientos descrito, examinados con el 
método E.E.G. seran motivo de otra co- 
municacion. 

Los prematuros (200 observaciones) pre- 
sentaron casi todos el complejo de movi- 
mientos relatado, pero evidentemente me- 
nos nitido y sin guardar siempre las rela- 
ciones contralaterales con los desplaza- 
mientos de la cabeza. 

Los postmaduros (unos 100 casos) tam- 
bien mostraron una evidente falta de con- 
cordancia a lo mostrado por los ninos nor- 
males, aun cuando algunos fueron eviden- 
temente tipicos. 

No nos pronunciamos tampoco sobre 
que significacion biologica presenta el 
complejo de movimientos sobre el que os 
llamamos la atencion. No parece tener 
utilidad especial para el organismo del 
nino, serian movimientos hasta cierto 
punto “sin sentido” (reflejos inutiles) 
mas aun, quizas si a veces perjudiciales: 
el grataje facial que el recién nacido sue- 
le tener en sus primeros dias de vida es 
debido al indice y al dedo medio encor- 
vados como ganchos; pero, también nos 
atrevemos a afirmar que en los casos en 
que fué mas nitido el reflejo que comen- 
tamos, nunca comprobamos convulsiones, 
espasmos anormales o injuria cerebral. 
Fueron siempre los ninos mas activos, los 


mejores para mamar y de llanto mas nor- 
mal. 
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VACCINO Y QUIMIOPROFILAXIS CONTRA LA TUBERCULOSIS 
Y SU COMBINACION 


Prof. Dr. 


Climica Pediatrica 

Aunque los fundamentos de la vacuna- 
cion Calmette son ampliamente conoci- 
dos, creemos que como introduccion a es- 
ta exposicion es util que recalquemos al- 
gunos puntos de importancia practica. 
Con la inyeccion de un BCG débilmente 
virulento se produce una primoinfeccion 
tuberculosa artificial y con ello se pre- 
tende obtener una proteccion frente a 
una infeccion virulenta. Se vacuna sola- 
mente a personas aun no infectadas, es 
decir, tuberculino-negativas. Para el exa- 
men previo con tuberculina recomenda- 
mos primero la prueba percutanea con la 
pomada de Hamburger o el parche de 
Moro y si esta resulta negativa, 3 dias 
despues la prueba intradermica. 

Como método de vacunacion preferi- 
mos, tal como Wallgren, la inyeccion in- 
tradermica de las bacterias. Otro sistema 
de vacunacion util, que sin embargo, so- 
lo es aplicable en ninos mayores y en 
adultos, es la multipunctura a traves de 
una suspension concentrada de BCG, se- 
gun Rosenthal. 

Para la vacunacion intradérmica se 
cuenta con la vacuna BCG liquida y la 
desecada. Esta ultima, obtenida por de- 
secacion en frio, tiene la ventaja de su 
conservacion mas duradera. Asi, la que 
es entregada en Alemania por los Beh- 
ring-Werke tiene una duracion por lo 
menos de 6 meses y es posible que man- 
tenga su actividad hasta 1 ano. Sin em- 
bargo, por la desecacion en frio y segun 
el procedimiento de preparacion y de 
conservacion que se haya utilizado, se 
pierde entre el 15-75‘. de las bacterias 
capaces de multiplicarse. Mencionamos 
estas variaciones, senaladas por distintos 
autores, para fundamentar la dosificacion 
mas alta del BCG desecado en compara- 
cion con la que se indica para la vacuna 
liquida. Nosotros inyectamos de aquel, sin 
hacer distingos de edad, 0,1 mgr en 0,1 
ml de suero fisiologico. Con este método 
hemos visto aparecer al cabo de 4 meses 
la conversion tuberculinica en un 90‘ de 
los lactantes vacunados, prueba que la 
vacunacion ha prendido. 


Gottingen 
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Alemania 


Informados a base de la prueba de la 
tuberculina de la utilidad del BCG dese- 
cado, examinamos en experiencias en ani- 
males la accion inmunizante de algunos 
tipos de el, de mayor o menor tiempo de 
conservacion, para compararlos con la 
vacuna l'quida. El] resultado de este en- 
sayo realizado en 70 cuyes, es el siguien- 
te: 5 meses después de la infeecion viru- 
lenta todos los animales de control (no 
vacunados) habian perecido; de los vacu- 
nados previamente, con vacuna desecada 
o BCG liquido, sobrevivian la mitad de 
los animales. El compromiso de los orga- 
nos era menor a la autopsia en los anima- 
les que habian recibido BCG, que en los 
cuyes de control. No se observaron dife- 
rencias apreciables entre la vacuna liqui- 
da y los diversos tipos de la desecada has- 
ta los 6 meses de conservacion. 

.Cuando se inicia la proteccion contra 
la superinfeccion despues de la vacuna- 
cion con BCG? Para esclarecer este pro- 
blema realizamos una experiencia en 60 
cuyes, que separados en 3 grupos se va- 
cunaron todos con 0,1 mgr de BCG dese- 
cado. La vacunacion se efectuo a los 9, 
20 y 39 dias antes de la infeccion de prue- 
ba. En esta experiencia pudo establecerse 
claramente, que desde el 9° al 20° dia 
después de la vacunacion se obtenia so- 
lamente una leve proteccion vaccinal; pe- 
ro que después de los 39” dias se habia 
establecido una resistencia muy satisfac- 
toria. Esto tiene su importancia porque 
va pocos dias después de la vacunacion 
se comprueba con ayuda del test BCG 
(inyeccion intracutanea de bacilos muer- 
tos) una sensibilizacion alérgica en la 
prueba cutanea. Pero como la reaccion 
tuberculinica solo se hace positiva a las 
6 semanas cuando es muy precoz y ge- 
neralmente a los 3 meses después de la 
vacunacion con BCG, ella puede conside- 
rarse como indicadora del establecimien- 
to de la proteccion vaccinal, de acuerdo 
con las experiencias expuestas mas arri- 
ba. 

Como complicaciones de la vacuna BCG 
son conocidas las ulceras en el sitio de 
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ineculacion, raras en el lactante y 
frecuentes en la edad escolar (hasta un 
10‘. )}. Sin embargo, hay que recordar 
que se han observado en el transcurso de 
los anos algunos casos de muerte atribui- 
bles a la vacunacion. Claro esta que su 
numero es muy pequeno en relacion a los 
muchos millones de vacunaciones que se 
han hecho. No cbstante, ello ya no nos 
autoriza para hablar de un procedimiento 
absolutamente inccuo. Y a pesar de ello 
la vacunacion BCG puede contarse entre 
los metodos de vacunacion no peligrosos, 
sobre todo si se compara con la vacuna- 
cion antivariolica, por ejemplo. 

.Se ha comprobado la utilidad de la 
vacuna BCG en el hombre? En realidad 
esta pregunta ha sido contestada ya en 
forma afirmativa por los trabajos de Hy- 
ge, Aronson y colab., Wallgren, Rosen- 
thal, Dahlstrom y otros (vease Spiess- 
“Schutzimpfungen”). Como se han pues- 
to en duda desde un punto de vista esta- 
distico en repetidas ocasiones, creemos 
necesario exponer una estadistica reali- 
zada bajo el control del Medical Research 
Council y publicada en el Brit. Med. J. 
del 12-1X-1959. Nos parece que ella sa- 
tisface las exigencias usuales de la esta- 
distica. En el estudio comenzado en 1956 
se incluyeron 56.700 adolescentes de 14- 
15 anos de edad. De estos sirvieron como 
controles no vacunados 13.300 ninos tu- 
berculino-negativos hasta 100 U. de tu- 
berculina; 14.100 negativos se vacunaron 
con BCG y 6.700 con el bacilo Vole. 16.000 
ninos y 6.600 que reaccionaron positiva- 
mente a 3 U y a 100 U de tuberculina 
respectivamente, no se vacunaron. Todos 
los ninos fueron controlados continua- 
mente radiologicamente y por medio de 
las pruebas de tuberculina. Si en alguno 
aparecia una sospecha de tuberculosis el 
nino era sometido al examen de un ob- 
servador que desconocia el grupo al que 
pertenecia el paciente. Después de 5 anos 
de observacion enfermaron de tuberculo- 
sis entre los vacunados con BCG un 0,38 
por mil contra 2,29 por mil entre los tu- 
berculino negativos no vacunados. Esto 
corresponde a una disminucion de la mor- 
bolidad por la vacuna en un 83%. En el 
mismo tiempo enfermaron entre los vacu- 
nados con el bacilo Vole 0,22 por mil y 
2,62 por mil de los negativos no vacuna- 
dos. En consecuencia, se obtuvo en los 
Vole-vacunados una disminucion de la tu- 
berculosis de un 87‘:. Entre los que ha- 
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bian reaccionado positivamente a 3 U de 
tuberculina y que por eso no habian sido 
vacunados, la frecuencia de la enferme- 
dad ya era en los primeros 2'» anos de 
este estudio de un 3,5 por mil y en lo su- 
cesivo de 1,67 por mil. Entre los que re- 
accionaron positivamente solo a 100 U de 
tuberculina, la frecuencia fue de 0,77 por 
mil y de 0,73 por mil en el segundo pe- 
riodo, respectivamente. Estimamos que es- 
te estudio comparativo puede considerar- 
se como prueba evidente del valor de la 
vacunacion con BCG. 

.Cuando y quien debe vacunarse? 

Nosotros recomendamos para nuestro 
pais, como para Francia y otras partes de 
Europa Central en las que la frecuencia 
de la tuberculosis es aun relativamente 
elevada y en consecuencia, posiblemente 
también para Chile, la vacunacion con 
BCG de todos los recien nacidos. A pesar 
de que la mortalidad por tuberculosis ha 
regresado mucho en el lactante en los ul- 
timos decenios y que su participacion en 
la mortalidad general de la primera in- 
fancia es pequena, recomendamos esta 
vacunacion precoz por razones de organi- 
zacion. En la vacunacion del recien na- 
cido puede prescindirse de la prueba tu- 
berculinica previa. Los ninos son pesqui- 
sables con mayor facilidad, sobre todo si 
han nacido en Maternidad y ya han ad- 
quirido su proteccion contra la tubercu- 
losis cuando ingresan a la edad del pre- 
escolar, cargada de riesgos mucho mayo- 
res. Como segunda etapa importante ten- 
driamos la vacunacion BCG de los ninos 
tuberculino-negativos de 12 anos de edad. 
Ellos necesitan de la proteccion vaccinal 
especialmente en su calidad de adolescen- 
tes expuestos a enfermar de tuberculosis 
y como defensa contra la exposicion cre- 
ciente a la tuberculosis después de la sa- 
lida del colegio. Naturalmente es posible 
que se haga la vacunacion a cualquiera 
edad en los ninos aun no infectados. Esto 
vale en especial para la iniciacion de la 
vida de la escuela, para todos los expues- 
tos a contagio y sobre todo para el per- 
sonal de los hospitales. 


Quimio-profilaxis. Desde que con la 
Isoniacida (INH) se disponia de un me- 
dicamento sencillo y de facil administra- 
cion contra la tuberculosis, era obvio que 
se pensara en su utilizacion para la pro- 
filaxis y el tratamiento preventivo. Ha- 
blamos de quimio-profilaxis (derivado de 
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profilato: estar de guardia ante algo), 
cuando se trata de prevenir el estallido 
de una infeccion tuberculosa en personas 
tuberculino-negativas, o dudosamente in- 
fectadas. En cambio, la quimio-terapia 
preventiva sirve a la lucha contra la tu- 
berculosis en los tuberculino-positivos, o 
sea, los reconocidamente infectados, pero 
que no presentan una tuberculosis activa, 
la que ya de por si exigiria un tratamien- 
to. La diferenciacion de estos conceptos 
es necesaria por la distinta duracion que 
debe tener el tratamiento con INH en es- 
tas condiciones tan diversas. 

Los resultados fundamentales de los 
ensayos profilacticos experimentales en 
animales, que se han realizado tal como 
los nuestros, desde 1952, pueden resumir- 
se en la siguiente forma: el que prenda 
una infeccion tuberculosa minima puede 
prevenirse con una dosis diaria y por kg 
de peso de 5-10 mgr de INH. Por el con- 
trario, con una profilaxis intermitente 
con INH no es posible evitar la infeccion. 
Ella basta, sin embargo, para evitar la 
formacion de nuevos focos, 0 sea, para 
la profilaxis de la generalizacion en el 
sentido que le ha dado Kleinschmidt. Lo 
mismo, es decir, una limitacion de una 
infeccion ya fijada, puede alecanzarse por 
medio de la quimioterapia preventiva. 
La reaccion a la tuberculina permanece 
generalmente positiva a pesar del trata- 
miento, porque la INH actua tan solo so- 
bre los bacilos tuberculosos fagocitados o 
extracelulares, siempre que se encuen- 
tren en activa multiplicacion y no sobre 
los germenes en reposo (“dormidos”’). Se 
ha comprobado que su accion consiste, 
independientemente del macroorganismo, 
en una degeneracion bacteriana directa. 
Bajo condiciones de crecimiento y con- 
centraciones de INH suficientes, parece 
que la capacidad de multiplicacion de los 
bacilos tuberculosos queda danada en for- 
ma irreversible después de 1-2 generacio- 
nes, 0 sea, en dias. El efecto relativamen- 
te mas intenso de la INH se produciria 
entonces en las primeras semanas des- 
pues de la infeecion, porque mas alla de 
los 15 dias mas 0 menos los gérmenes se 
encuentran en estado de reposo. Este mo- 
do de accion, ya conocido también para la 
penicilina, no es bacteriostatico, porque 
no se danan todos sino Unicamente los 
bacilos que se encuentran en multiplica- 
cién; pero tampoco es bactericida. Hirsch 
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hablaba por eso de un tipo de acci6én de- 
generativa. E] dano bioquimico no pro- 
duce la muerte celular inmediata, sino 
que extermina a las bacterias a través de 
las generaciones que siguen. Como la INH 
tiene la capacidad de penetrar —en con- 
traste con la estreptomicina— en las ce- 
lulas fagocitarias, los bacilos tuberculo- 
sis son aleanzados por ella aun en su ubi- 
cacion intracelular. Sin embargo, la de- 
generacion bacilar y la muerte se obtiene 
con INH también sin fagocitosis, es decir, 
por una accion antibacteriana directa de 
ella. 

En concordancia con los resultados ex- 
perimentales en animales, son alentado- 
ras las primeras comunicaciones sobre la 
quimio-profilaxis en el ser humano. En 
Italia se compararon segun Zorini 348 ni- 
nos tuberculino-negativos, que vivian en 
un medio tuberculoso y que se trataron 
con una quimio-profilaxis intermitente, 
con 343 ninos sin INH. La conversion de 
la tuberculina era mas 0 menos igual en 
ambos grupos, la relacion enfermedad era 
1:2 y gracias a una comunicacion perso- 
nal reciente de Zorini, 1:3 a favor del 
grupo INH. O sea, que con una profilaxis 


INH intermitente y de 3 meses de dura- 
cion, no es posible evitar, tal como en las 


experiencias en animales, la_ infeccion, 
pero puede frenarse la diseminacion. 

A su vez Menemenli trato en Ankara 
con 5 mgr por kg de peso y diariamente 
a 80 ninos tuberculino-negativos y que 
permanecian en estrecha convivencia con 
un tuberculoso abierto por lo menos. Solo 
5 se hicieron tuberculino-positivos dentro 
de los 6-8 meses siguientes y solo uno en- 
fermo de tuberculosis. De 13 nifos no tra- 
tados se infectaron todos y 11 enfermaron 
de tuberculosis. En la misma forma Dor- 
mer y colab. pudieron proteger en Sud 
Africa a 98 recién nacidos, con excep- 
cion de 4, contra el contagio de sus ma- 
dres tisicas, las cuales los amamantaron 
durante 7 meses, por medio de la quimio- 
profilaxis diaria. Estas observaciones bas- 
tan como pruebas suficientes de que la 
quimio-profilaxis se ha demostrado efi- 
caz, no solamente en las experiencias de 
laboratorio, sino que también en el ser 
humano. 

Ya disponemos de investigaciones am- 
plias y numerosas sobre la accion de la 
quimioterapia preventiva en el ser huma- 
no infectado. Ademas del estudio de De- 
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bre y colab., que orienta sobre la quimio- 
terapia en general, seanos permitido re- 
ferirnos a una placebo-comparacion reali- 
zada en los EE. UU. De 2.750 ninos infec- 
tados menores de 3 anos sin y otros ma- 
yores con radiologia positiva, la mitad se 
trato durante 12 meses con 4-6 mgr kg 
de INH diariamente y la otra solamente 
con las tabletas indiferentes. En el pri- 
mer ano se encuentran 2 complicaciones 
generalizadas y 4 extrapulmonares dudo- 
sas del grupo INH y 27 seguramente com- 
probadas y 2 dudosas del grupo-placebo. 
En el ano siguiente y tal como acaba de 
comunicarnos Ferebee, también en el ter- 
cer ano de observacion, las complicacio- 
nes extrapulmonares han sido mucho me- 
nores en el grupo INH. 

Un estudio italiano de Zorini y col. he- 
cho en 10.000 tuberculino-positivos sin 
signos radiologicos ni clinicos de una tu 
berculosis activa, tratados intermitente- 
mente con INH durante 1-3 anos, habla 
muy a favor de la terapia preventiva si 
se tiene en cuenta la relacion de enfer- 
medad que se obtuvo de 0,2:1,1 con 1:5. 
En consecuencia, la meta de la quimio- 
terapia preventiva de prevenir la exa- 
cerbacion y generalizacion de una tuber- 
culosis, parece ser posible. La curacion 
de una infeccion ya prendida se ha com- 
probado solamente en ninos muy precoz- 
mente tratados y excepcionalmente (Kess, 
Russel, Middlebrook, Zorini y ultimamen- 
te Adams y col.). Estas son excepciones, 
tal como las que hemos visto en nues- 
tras experiencias de laboratorio. Si sera 
posible que con la prevencion de la gene- 
ralizacion post-primaria por medio de la 
profilaxis INH o la terapia preventiva, 
pueda prevenirse la tuberculosis tercia- 
ria, que al atenernos a las comunicacio- 
nes de Schurmann, Brauning, Tornell, 
Blittersdorf y otros, es a menudo la con- 
secuencia de focos primarios de disemi- 
nacion exacerbados, aun no puede apre- 
ciarse; pero puede esperarse fundadamen- 
te que pueda llegarse también a ella. A 
fin de obtener una orientacion al respec- 
to, se ha iniciado en Washington por par- 
te del Programa Nacional de Tuberculo- 
sis del Ministerio de Salud, un estudio 
que abarca mas de 60.000 personas que 
viven en un medio tuberculoso. 

A la objecion hecha con frecuencia 
que con la profilaxis INH posiblemente 
se anule o evite la inmunidad, puede con- 
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testarse facilmente porque con una vacu- 
nacion BCG hecha a continuacion en el 
tuberculino-negativo, es posible obtener 
la proteccion frente a la superinfeccioén 
tuberculosa. En el tuberculino-positivo 
existe de por si, como se ha comprobado 
vy segun nuestras experiencias de labora- 
torio, ella se mantiene todavia 2 anos 
despues de la infeecion, y aun después 
de la curacion biologica de la tuberculo- 
sis. De mayor trascendencia seria en cam- 
bio el temido impulso que las medidas 
preventivas podrian dar a la resistencia 
bacteriana a la IHN. Una infeccion pri- 
maria con bacilos tuberculosos resisten- 
tes a la isoniacida o la aparicion de estos 
bajo una quimioterapia prolongada es ra- 
ra en la infancia, de tal manera que el 
peligro de una resistencia creciente de las 
bacterias aparece por lo menos como poco 
probable. Aun contra este riesgo existe 
una quimioterapia posible: pensamos en- 
tre otros en la Thioisonicotinamida, cuya 
eficacia hemos podido comprobar también 
nosotros. De ahi que consideremos como 
innecesaria en la profilaxis la combina- 
cion de la INH con otro de los tuberculos- 
taticos, tal como se hace con ventajas en 
la iniciacion de la terapia corriente al 
asociar estreptomicina con INH. 

La profilaxis INH y¥ la quimioterapia 
preventivas se ven restringidas en su apli- 
cacion no solamente por los efectos se- 
cundarios de la medicacion que son poco 
frecuentes, sino que también por dificul- 
tades de organizacion. Mencionaremos so- 
lamente la comunicacion de Stott, un co- 
laborador de la Organizacion Mundial de 
la Salud, que comprobo que en Nairobi 
solo el 50‘, de los tratados ingeria el nu- 
mero prescrito de tabletas, 1/4 tomaba 
menos y otro 1 4 un numero excesivo de 
ellas. Por esta razon, INH puede admi- 
nistrarse como preventivo solo por un 
tiempo limitado. En consecuencia y a fin 
de completar una inmunidad insuficiente, 
es recomendable que en los tuberculino- 
negativos se recurra a la combinacion de 
la profilaxis-INH con la vacunacion BCG. 
La profilaxis vaccinal y la quimio-profi- 
laxis pueden complementarse reciproca- 
mente, porque actuan por diferentes vias. 
La isoniacida dana, tal como ya se dijo, 
directamente al microorganismo infectan- 
te pero la duracion de su accion es limi- 
tada. Por el contrario, la vacunacion BCG 
no actua directamente sobre los micro- 
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organismos, sino que produce en el ma- 
croorganismo una proteccion dirigida con- 
tra el bacilo tuberculoso, es decir, contra 
la eventualidad de una infeccion natural. 
La proteccion vaccinal esta ligada reco- 
nocidamente a la célula; los anticuerpos 
humorales contra la tuberculosis, en cam- 
bio, y siempre que se logre comprobarlos, 
no tienen importancia para la defensa 
Comparada con la accion limitada en el 
tiempo de la INH, la proteccion del BCG 
es de mayor duracion. 

La combinacion simultanea de la vac- 
cino y de la quimio-profilaxis no es acon- 
sejable porque la segunda actua desfavo- 
rablemente sobre la primera. Esto lo he- 
mos podido confirmar en una experien- 
cia realizada en 80 cuyes. Contrariamen- 
te a lo que sucede cuando se inicia la qui- 
mio-profilaxis 6 semanas despues de la 
vacunacion BCG, los animales en los que 
se inicio el tratamiento con INH el mis- 
mo dia de la vacunacion, se mantuvieron 
todos tuberculino-negativos y no fueron 
capaces de desarrollar una proteccion util 
contra la superinfeccion, como queda de- 
mostrado por el examen de los organos 
en la autopsia despues de una infeccion 
experimental de prueba. La eficacia de 
la vacuna BCG queda totalmente conser- 
vada, cuando la quimio-profilaxis se ini- 
cia 6 semanas después de la vacunacion. 

Carecemos hasta el momento de inves- 
tigaciones mayores sobre la combinacion 
de la profilaxis-INH con la profilaxis vac- 
cinal en el ser humano. Observaciones ais- 
ladas en 8 lactantes, entre ellos un par 
de gemelos, nos hacen suponer que la 
proteccion vaccinal medida por la tuber- 
culino-conversion, no es influenciada des- 
favorablemente por la isoniacida en el 
hombre, al igual que en los cuyes de ex- 
perimentacion, siempre que la vacuna- 
cion preceda a la iniciacion de la quimio- 
profilaxis por lo menos en 6 semanas. En 
cuanto a la posibilidad de una vacunacion 
con bacilos BCG resistentes a la INH, lo 
que permitiria una quimio-profilaxis si- 
multanea, alin no se tiene experiencia en 
el ser humano. Por lo demas, parece muy 
dudoso que pueda obtenerse una vacuna 
BCG invariable y con una virulencia re- 
sidual siempre igual. 


Despues de pesar los pro y en contra 
estimamos recomendable por el momento 
el siguiente plan de indicaciones para la 
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quimio-profilaxis y para la terapia pre- 
ventiva. 

Debe indicarse la quimio-profilaxis con 
6-8 mgr/kg diariamente: 

1. En una infeccion tuberculosa pro- 
bable en el recién nacido y en el lactante, 
durante 3 meses. Si la reaccion a la tu- 
berculina se hace positiva, debe conti- 
nuarse la quimioterapia por lo menos por 
1 ano y si no ha habido conversion, vacu- 
na BCG. 

2. Ante una exposicion amenazante o 
producida, quimio-profilaxis inmediata 
hasta por 6 semanas despues de la ultima 
posibilidad de contagio. Si la reaccion a 
la tuberculina permanece negativa, se re- 
comienda la vacunacion con BCG. 

La quimioterapia preventiva con 6 a 10 
mgr/kg diariamente se empleara: 

1. Para todos los ninos tuberculino- 
positivos hasta los 3 anos y para personas 
de todas las edades si existe una infec- 
cion todavia reciente. 

2. Ante el menor indicio de exacerba- 
cion de una infeccion tuberculosa anti- 


gua, sobre todo en la época de la madu- 
rez, en diabetes y tratamientos con corti- 
coesteroides de tuberculino-positivos y en 


enfermedades infecciosas como sarampion 
y grippe. 

Para la lucha contra la tuberculosis dis- 
ponemos entonces de 2 elementos proba- 
damente utiles. la vacunacion y la qui- 
mio-profilaxis. A pesar de que la tarea 
mas importante en esta lucha reside en el 
aislamiento y tratamiento del tuberculo- 
so abierto, o sea, en evitar la infeccion 
neutralizando las fuentes de contagio, nos 
vemos en la necesidad de recurrir a al- 
gunas medidas adicionales de las cuales 
no podemos prescindir. Asi hemos visto 
que en nuestra clinica de 625 pacientes el 
40‘. provenia de fuentes de contagio des- 
conocidas, a pesar de haber realizado una 
pesquisa intensa en el medio ambiente 
para establecerla. Por esta razon, la pro- 
teccion vaccinal es recomendable no so- 
lamente para los expuestos, sino que pa- 
ra todos los ninos y juveniles. Frente a la 
exposicion y a la infecci6n conocidas o 
amenazantes, la quimio-profilaxis y la 
quimioterapia con la isoniacida rinden 
servicios sobresalientes. Nuestro objetivo 
es aplicar las dos medidas en la forma 
mas eficaz. E] senalar el camino que pro- 
ponemos para llegar a ello, ha sido el ob- 
jeto y el sentido de esta exposicion. 
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La importancia que ha adquirido la 
irradiacion como arma medica en la pre- 
vencion, el diagnostico, la investigacion 
y el tratamiento de las enfermedades del 
genero humano no se discute. En cambio 
los posibles efectos desfavorables de la 
accion ionizante de los rayos X requieren 
de una revision periddica, sistematica y 
sincronizada con los progresos meédicos, 
la investigacion cientifica y los avances 
de la técnica. Ademas, del imperativo 
que obliga al médico a prevenir y curar 
sin producir dano, se desprende la nece- 
sidad de propender a una proteccion cada 
vez mas segura de los pacientes, sin que 
las restricciones a que ella dé lugar lle- 
guen a neutralizar los beneficios de la 
aplicacion diagnostica y terapéutica de la 
irradiacion. 

Como fundamento que justifique el in- 
teres creciente por este problema, es ne- 
cesario que se recuerde que existen prue- 
bas evidentes que la irradiacién puede 
favorecer la produccion de una leucemia 
por ejemplo: 

a) en las experiencias que se han he- 
cho en animales; 

b) en las irradiaciones totales en el 
hombre y especialmente en el feto; 

c) en las exposiciones cronicas a que 
han estado sometidos los profesionales; 

d) en terapias roentgenologicas volu- 
minosas y de alta dosificacién (hiperpla- 
sia del timo en los lactantes, etc.). 

Sabido es también que el hombre ha 
estado expuesto siempre a cierto grado de 
irradiacion, que fluctuaria entre 70 y 170 
milire por ano y que proviene de fuentes 
naturales (irradiaciOn cOsmica, sustancias 
radioactivas de la tierra, del mismo or- 
ganismo, etc.). Producidas por los descu- 
brimientos modernos se han ido agregan- 
do dia a dia a aquella un sinnumero de 
formas artificiales de ionizacion, entre las 
cuales tiene especial interés la que pro- 
viene de las aplicaciones médicas de ella. 
Hasta la fecha se sabe que mientras que 
en algunas regiones la radiologia diagnos- 
tica alcanza solamente a un 22% de la 
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irradiacion que producen las fuentes na- 
turales, en otras ella sola sobrepasa el 
100‘. de ésta. Estas grandes diferencias 
tienen su aplicacion en las mayores o me- 
nores facilidades y en la calidad y canti- 
dad de los medios con que cuentan los di- 
versos servicios médicos. En términos ge- 
nerales se sugiere como medida prudente 
de proteccion para la poblacion en con- 
junto que la irradiacion artificial en nin- 
gun caso sobrepase los valores de la na- 
tural y que en radiologia médica se tenga 
por meta obligada la de reducir la dura- 
cion, la frecuencia y la intensidad de las 
exposiciones diagnosticas al minimo com- 
patible con un buen rendimiento de los 
examenes. Se ha fijado como dosis maxi- 
ma permisible 5 re por ano y en todo ca- 
so no mas de 50 re en total hasta los 30 
anos. 

Los efectos radiologicos de la irradia- 
cion se ejercen sobre las células del or- 
ganismo en total —accion somatica— y/o 
sobre las células germinativas —accion 
genética—, o sea, que actuan sobre el in- 
dividuo como un todo y/o a través de el, 
sobre sus descendientes. La primera pue- 
de presentarse como trastorno leve y re- 
versible, como un eritema cutaneo, por 
ejemplo; pero puede llegar hasta la in- 
duccion de la leucemia u otras afecciones 
malignas. Esta graduacion espontanea de 
los efectos desfavorables da la_posibili- 
dad que en los examenes pueda mante- 
nerse un umbral de irradiacion lo sufi- 
cientemente bajo para que el dano so- 
matico no se produzca o sea minimo. No 
sucede lo mismo con la accion genética, 
cuyos efectos aumentan en corresponden- 
cia al total de la irradiacion recibida por 
los tejidos germinales y son adversos en 
la gran mayoria de los casos. Aunque ade- 
mas de los mencionados son muchos los 
factores que complican la interpretacion 
de los efectos radio-biologicos y aunque 
son en gran parte imperfectamente cono- 
cidos todavia, hay un hecho que no ad- 
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jovenes son los mas vulnerables por la 
intensidad del complejo mecanismo de su 
desarrollo y de su crecimiento. 

Los elementos celulares del feto, del 
recién nacido y aun del nino mayor se en- 
cuentran en un estado de actividad in- 
tensa; estos organismos jovenes cuentan 
con una abundancia grande de células 
reticulares y la labilidad de todo este con- 
junto histologico es muy acentuada. En 
consecuencia, es al Radiologo-Pediatra y 
al Pediatra, a quienes les corresponde to- 
mar las mayores precauciones frente a 
las irradiaciones diagnosticas a fin de re- 
ducir al maximo el nivel de los riesgos 
directos 0 en potencia a que se exponen 
sus pequenos pacientes. 

A base de las consideraciones generales 
sumariamente expuestas y en especial de 
las que se refieren a la infancia, a fines 
de 1959, un grupo de expertos alemanes 

Comite Central Aleman para la lucha 
contra la Tuberculosis y Sociedades Ale- 
mana de Pediatria y de Roentgenologia— 
senalaba como los riesgos mas importan- 
tes que encara el nino frente a la expo- 
sicion radiologica: 

1” La elevada sensibilidad del organis- 
mo infantil frente a los rayos X; 

2° La proporcion relativamente des- 
favorable que tiene en el nino, en com- 
paracion con el adulto, el volumen de la 
parte del cuerpo expuesta a los rayos 
frente a la de su volumen total; 

3° La distancia pequena entre las go- 
nadas y el haz central de rayos en la ma- 
yoria de los examenes, peligro que se 
acrecienta por la intranquilidad frecuente 
del nino. 

Poco tiempo después, J. Caffey analiza 
estos peligros y afirma que “para apre- 
ciarlos en su trascendencia real, hay que 
tener en cuenta los heguientes hechos: 

a) los pequenos pacientes son todos 
padres en potencia; 

b) ellos cuentan con una expectativa 
de una sobrevida larga, lo que trae con- 
sigo periodos de vida prolongados y por 
ende favorables para el desarrollo de la 
leucemia y para que puedan ser someti- 
dos a irradiacion adicional, posiblemente 
excesiva; 

c) sus células reticulares son mas 
abundantes y probablemente mas labiles 
que en el adulto, lo que las predispone 
para un crecimiento descontrolado (leu- 
cemia); 
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d) en los procedimientos radiologicos 
de rutina, corrientemente se exponen par- 
tes relativamente amplias de un cuerpo 
de por si pequeno; 

e) los ninos temerosos a menudo se 
mueven durante las investigaciones y 
obligan a exposiciones adicionales para 
obtener peliculas satisfactorias; 

f) en pacientes pequenos las gonadas 
estan muy cerca de los rayos centrales en 
todo tipo de examenes; 

g) corrientemente los huesos de los 
ninos menores contienen 3-4 veces mas 
estroncio-50 radioactivo por gramo de cal- 
cio que en el adulto”’. 

A agrega en su trabajo: “Por estas ra- 
zones el Radiologo-Pediatra tiene una res- 
ponsabilidad especial y debe tomar la ini- 
ciativa en la erradicacion de las exposi- 
ciones innecesarias y en la disminucion 
de la duracion y del numero de exposi- 
ciones en los examenes individuales”’. 

Puede agregarse a la argumentacion de 
los expertos, que la Academia Americana 
de Pediatria recientemente ha concluido 
a su vez, que aunque le parece que se 
exagera un tanto el temor a los rayos, es 
necesario que el riesgo se tenga en cuenta 
y que se tomen todas las medidas para 
una proteccion mejor de los pacientes ju- 
veniles tanto como del personal, sobre to- 
do en el diagnostico radiologico de la tu- 
berculosis de la infancia. 

De lo expuesto se deduce a nuestra ma- 
nera de ver que aunque las consideracio- 
nes transcritas pueden tener solamente 
una valoracion relativa, ellas son sufi- 
cientes para ponernos en estado de alerta 
para lograr que se obtenga la observacion 
de todas las medidas de proteccion que se 
recomiendan en beneficio de los pacien- 
tes infantiles y del personal tecnico. 

En consecuencia y ante la frecuencia 
indiscriminada con que generalmente se 
exponen los ninfos a la irradiacion diag- 
nostica y scbre todo a los examenes ra- 
dioscopicos, es necesario dejar estableci- 
do antes que nada, que ninguna investi- 
gacion radiologica debe hacerse sin que 
se haya fijado previamente una indica- 
cion clinica precisa, justificada y extre- 
madamente limitada. La prioridad la de- 
be tener el diagnostico clinico; éste no 
puede basarse, como se pretende muy a 
menudo, en el diagnostico radiologico y 
muchos examenes repetidos con esta fi- 
nalidad deben ser eliminados. Muchas 
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tecnicas nuevas muy recomendadas, pero 
que son complicadas y exigen exposicio- 
nes repetidas, deben ser simplificadas, ya 
que la experiencia ha demostrado que 
muchas de ellas son mas utiles y mejo- 
res solo en parte y muy relativamente. 
Con razon se piensa que una orientacion 
definida en este sentido eliminaria mu- 
cha irradiacion rutinaria tanto en la mu- 
jer embarazada, como en el recién naci- 
do, en el lactante y en el nino mayor, que 
son, como ya se ha dicho, los seres mas 
vulnerables a su accion desfavorable. La 
accion somatica de los rayos se reduciria 
a un minimo compatible con su finalidad 
diagnostica y se obtendria una exclusion 
amplia de su accion genética. 

Es un hecho conocido que a pesar que 
una fluoroscopia sea técnicamente bien 
realizada (campo pequeno, orientacion 
del rayo central, adaptacion maxima) la 
accion ionizante somato-genética que ella 
produce es apreciablemente superior a la 
de una radiografia. Se ha podido estable- 
cer ademas que con una tecnica defectuo- 
sa (rayos blandos, mal filtrados, campo 
grande, adaptacion insuficiente, exposi- 
cion prolongada) puede alcanzar una io- 
nizacion cincuenta a cien veces mayor. 
De ahi que se recomienda que la radios- 
copia debe efectuarse tan solo cuando la 
radiografia que debe precederla no haya 
pedido suministrar la informacion reque- 
rida. Esta ultima constituye la base de 
los examenes de rutina y en el torax, por 
ejemplo, nos da la informacion adecuada 
en casi todas las investigaciones del cora- 
zon y del pulmon, aunque en ciertas cir- 
cunstancias haya que tomarla en varios 
planos y aunque pueda aparecer econo- 
micamente mas desfavorable. Por lo de- 
mas, a la fluoroscopia sin el control ra- 
diologico simultaneo, con mucha frecuen- 
cia se le escapan las lesiones pequenas, 
deficiencia que suele producir errores 
diagnosticos de graves consecuencias, so- 
bre todo en el nifo pequeno. Esta debe 
ser una de las razones que indujeron a 
Caffey a sostener aue “la fluoroscopia ru- 
tinaria del torax debe eliminarse, aunque 
puede ser util en casos especiales y en 
manos expertas” y la que sirve al Comité 
Central Aleman para la Lucha contra la 
Tuberculosis para recomendar “que en el 
diagnostico de la tuberculosis (sobre to- 
do en las investigaciones ambientales y 
en serie, radiofotografias, etc.), el diag- 
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nostico tuberculinico sistematico y tecni- 
camente bien realizado, debe preceder a 
toda investigacion radioldgica’”’. 

Hay, sin embargo, examenes radiosco- 
picos que son ineludibles, siempre que la 
indicacion medica sea exacta y debida- 
mente sopesada. Figura entre ellos la in- 
vestigacion de] tracto gastrointestinal con 
medios de contraste, que exige la reduc- 
cion al maximo, tanto del numero de irra- 
diaciones como de los tiempos de exposi- 
cion, y el reemplazo de ellas en lo posi- 
ble por radiografias en serie. En algunos 
de estos casos, por ejemplo, cuando se 
trata del contro] del avance de un cuer- 
po extrano opaco a los rayos, basta con 
una simple radiografia hecha cada 5° dia, 
cuando el enfermito no presenta moles- 
tias. En cambio, cuando se necesita de 
investigaciones radiologicas que compren- 
den la pelvis (urografias, etc.), que se 
trate de la obtencion de placas o de fluo- 
roscopias, la indicacion debe ser valora- 
da con extremo cuidado, sobre todo cuan- 
do se examina una mujercita, porque la 
irrigacion masiva de los ovarios es inevi- 
table en estas circunstancias. 

Establecidos el imperativo de los exa- 
menes radiologicos, sus limitaciones y sus 
riesgos, tal como se ha expuesto a gran- 
des rasgos, veamos como puede reducirse 
significativamente la cantidad de radia- 
cion ionizante aue atraviesa el cuerpo del 
enfermo en cada una de estas investiga- 
ciones. Afortunadamente, el peso de la 
exposicion por fluoroscopia puede redu- 
cirse en un , si para disminuir la do- 
sis de rayos empleada se toman las si- 
guientes precauciones: 


a) adaptacion maxima del operador 
(tiempo minimo de 30 minutos a oscuras 
o 10 minutos en la oscuridad después del 
uso de un lente de adaptacion); 

b) reduccion del campo de irradia- 
cion y de la duracion y del numero de 
exposiciones a un minimo compatible con 
un buen diagnostico; 

c) filtracion suficiente de los rayos 


(valor total del filtro por lo menos 2 mm 
Al): 


d) control del agotamiento de _ los 
fluoroscopios; 
e) 


reemplazo en lo posible de los 
fluoroscopios standard por los reforzado- 
res de imagenes, que deben exigirse para 
todo servicio pediatrico; 
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f) supresion de las fluoroscopias re- 
petidas en un mismo paciente para la en- 
senanza de grupos de estudiantes y mé- 
dicos jovenes o para satisfacer la curio- 
sidad del personal técnico de una clini- 
ca; y 

g) ateniéndonos a la recomendacion 
de muchos expertos, abolicion de los exa- 
menes radioscopicos en los consultorios 
(calibracion distinta de los equipos y ge- 
neralmente ignorada por el operador, pro- 
longacion no aconsejable del examen, 
adaptacion deficiente, etc.). 

Si bien es cierto que la radiografia 
constituye la base de los examenes de 
rutina, no lo es menos el que para redu- 
cir la dosis de irradiacion que una buena 
técnica exige, haya que tomar una serie 
de precauciones aun en ellas y que son 
las siguientes: 

1. reduccion del segmento irradiado 
del paciente al campo anatomico exacto 
deseado por el investigador, por medio 
de los conos y diafragmas localizadores o 
por la circunscripcion plumbica; 

2. filtracion suficiente de los rayos 
(valor total del filtro no menor de 2 mm 
Al.); 

3. uso de voltajes elevados con mili- 
ampere-segundos bajos, sobre todo en 
examenes de regiones cercanas a las go- 
nadas; 

4. proscripcion de las repeticiones in- 
necesarias de radiografias, tomando en 
cuenta examenes anteriores y propen- 
diendo siempre al intercambio de pelicu- 
las o placas, de un servicio a otro; 

5. uso de las pantallas reforzadoras y 
de peliculas altamente sensibles, siempre 
que no se reduzca el valor diagnostico de 
la placa; 

6. acuciosidad especial en las labores 
de camara oscura; renovacion oportuna y 
regeneracion continuada de las soluciones 
y temperatura de desarrollo adecuada; 

7. mantencion de una distancia focal 
optima (en ningun caso menos de 0,5 m); 

8. cuando se trata de investigaciones 
especializadas, aplicacion de procedimien- 
tos tecnicos economizadores de rayos, por 
ejemplo planigrafia simultanea; 

9. irradiacion minima del paciente 
con desarrollo y contraste optimo de las 
placas. 

Ahora, para disminuir la accion geneti- 
ca de la irradiacion tanto en el examen 
fluoroscopico, como en el radiografico, es 
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indispensable proteger totalmente la re- 
gion gonadal aunque se trate de exame- 
nes alejados de ella (delantales y placas 
plomadas, mesas protectoras especiales, 
sistema Griesbach u otros) y en el caso 
de investigaciones en la vecindad de las 
gonadas, estas se pueden proteger con 
capsulas o placas protectoras, escroto y 
ovario respectivamente. Es posible apli- 
car las placas de proteccion ovarica du- 
rante partes de un examen y removerlas 
en otras (examenes del recto, vagina, ve- 
jiga, sacro, y luxacion congénita de la ca- 
dera, etc.) sin que se perjudique el re- 
sultado de la investigacion. 

Ademas, se aconseja reducir el nume- 
ro de radiografias y los tiempos de expo- 
sicion en los procedimientos de investiga- 
cion mas complicada (planigrafias, tran- 
sito intestinal, urografias, angiocardiogra- 
fias, cateterismo cardiaco, etc.) y es in- 


dispensable que se considere en lo posi- 
ble cualquier examen anteriormente he- 
cho. Importantisimo es también que los 
controles radiologicos no se repitan en in- 
tervalos demasiado cortos; asi, la Escuela 
Alemana aconseja verificarlos en la tu- 
berculosis pulmonar, por ejemplo en la 


forma de generalizacion aguda, mas o 
menos al mes; en las tuberculosis prima- 
rias en curacion, a los 3 meses y en tu- 
berculosis primarias seguramente inacti- 
vas, en periodos de 6 meses a 1 ano. 

Las consideraciones y recomendaciones 
expuestas, que han sido extraidas de la 
literatura pertinente a nuestro alcance y 
en parte de nuestra experiencia, se jus- 
tifican si se analizan algunas observacio- 
nes hechas en la practica diaria, en nues- 
tro ambiente, como por ejemplo: 


a) es frecuente que en pacientes pe- 
quenos se expongan innecesariamente am- 
plias regiones del cuerpo, incluyendo las 
gonadas, a campos de irradiacion dema- 
siado extensos y de duracioén excesiva- 
mente prolongada; 

b) son numerosas las radiografias to- 
madas especificamente para un examen 
del craneo, del torax o de las extremida- 
des, por ejemplo que abarcan todo el or- 
ganismo; 

c) se hacen controles radiograficos y 
fluoroscopicos con una frecuencia inusi- 
tada en neumopatias agudas, que clinica- 
mente no se justifican; sucede algo seme- 
jante en la tuberculosis pulmonar; 
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d) en los examenes radiologicos ge- 
neralmente no se toman las precauciones 
minimas exigibles para lograr una fina- 
lidad diagnostica util y segura: adapta- 
cion adecuada, diafragmas reducidos, do- 
sificacion de los rayos, etc. (consultorios); 

e) repeticion innecesaria de examenes 
por deficiente preparacion de los pacien- 
tes o por técnica defectuosa; 

f) fluoroscopias repetidas por caren- 
cia de material en los servicios clinicos 
(placas, peliculas, etc ); 

g) hasta la fecha no se toman precau- 
ciones especiales para la proteccion de las 
regiones gonadales, sobre todo en nues- 
tros ninos pequenos. 

Como conclusion de esta revision su- 
maria del problema estudiado, puede de- 
ducirse con Caffey, Peterson y colabora- 
dores y Griesbach entre los alemanes, que 
“estos diferentes tipos de proteccion pue- 
den ser aplicedos en la mejor forma por 
tecnicos inteligentes, bien entrenados y 
bien remunerados, que tengan experien- 
cia en los problemas especiales de limita- 
ciones e indicaciones que crean los pe- 
quenos pacientes, frecuentemente resis- 
tentes a todo intento de examen. La dosis 
de irradiacion minima debe ser la meta 
de toda investigacion, antes que la dosis 
de mayor tolerancia’. “No es necesario 
que se cambie radicalmente la utilizacion 
diagnostica de la irradiacion ionizante, 
siempre que se aplique sistematicamente 
con “tacaneria’” y que se evite la “gene- 
rosidad”. “Si se cumplen todas las pre- 
cauciones senaladas el diagnostico radio- 
logico de rutina no constituye una fuente 
de peligro aun en el nino”. 

Absolutamente convencidos de la im- 
portancia y del valor de la radiologia 
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diagnostica en la infancia, con esta mo- 
desta contribucion no hemos pretendido 
mas que llamar la atencion sobre los he- 
chos senhalados a través del analisis de la 
literatura a nuestro aleance y sobre la ne- 
cesidad de una valoraciOn mas esmerada 
del grado que aleanza la irradiacion pro- 
ducida por estos examenes. 
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INTRODUCCION 


La Bronquiolitis, es una entidad pato- 
logica que hasta el momento ha desafia- 
do a los investigadores en cuanto a su 
patogenia se refiere. Ademas en nuestro 
medio es una entidad poco conocida. Su 
tratamiento hasta hace poco tiempo era 
polimorfo, y su mortalidad en algunos 
centros era bastante elevada. En la Pos- 
ta Infantil de Valparaiso, durante el ul- 
timo invierno, nos hemos visto abocados 
a una alta incidencia de casos, en un co- 
mienzo con una mortalidad extraordina- 
ria. El presente trabajo, pretende dar 
cuenta de esta experiencia, de medidas 
terapéuticas y de diagnostico que lleven 
a una mejor comprension del problema. 


CASUISTICA 


Analizamos 22 casos, en los cuales el 
diagnostico de bronquiolitis se hizo basa- 
do en las manifestaciones clinicas y co- 
rroborado por radioscopia o radiografias 
de torax que senalaron la inexistencia de 
otras lesiones pulmonares agregadas que 
pudieran haber sido las determinantes 
del cuadro. 

Se elimino de nuestra casuistica todos 
aquellos enfermos con enfisema obstruc- 
tivo agudo determinado por otras causas. 


Definicion. Entendemos por Bronquio- 
litis, aquel cuadro clinico caracterizado 
por su comienzo agudo, dificultad respi- 
ratoria y enfisema difuso, sin que sea po- 


sible determinar una causa _ nosologica 
precisa y en el cual la lesion anatomica 
se encuentra en el bronquiolo. 


Frecuencia. En 9.429 atenciones duran- 
te los meses de Junio, Julio y Agosto de- 
tectamos 22 casos, con una frecuencia de 
0,23%. 


Cuadro clinico. Tal como se senala, la 
afeccion fué precedida por coriza, tos y 
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rmes Valparaiso 

leves signos de compromiso general (de- 
caimiento, anorexia discreta). En forma 
brusca se agregan signos de enfisema: 
dificultad expiratoria, disnea de tipo ta- 
quipnea, tos seca y alza febril discreta. 
El examen fisico reveld cianosis de inten- 
sidad variable, deshidratacion, torax dis- 
tendido con signos de hiperactividad de 
musculos respiratorios secundarios; a la 
auscultacion pulmonar: roncus y sibilan- 
cias diseminados, ruidos espiratorios pro- 
longados; timpanismo e hipersonoridad. 


Examenes de Laboratorio. En el hemo- 
grama efectuado llamo la atenciOn una 
leve alza en el recuento leucocitario con 
discreta tendencia a la linfocitosis, y un 
alza moderada de la velocidad de sedi- 
mentacion. 

La radiologia senalo hiperclaridad pul- 
monar con diafragmas bajos y poco mo- 
vibles, y en general, salvo los casos gra- 
ves o fatales, corazon pequeno. No nos 
fue posible observar sombras de atelec- 
tasia como esta descrito por algunos au- 
tores. 

El electrecardiograma efectuado en 12 
pacientes, senalo en lineas generales una 
conservacion del eje eléctrico de QRS 
dentro de limites normales con la edad. 
En aquellos casos que fallecieron se ob- 
servo que el E.C.G. determinaba signos 
claros de hipertrofia sistolica ventricular 
derecha. En nuestros casos no se realiza- 
ron frotes faringeos por no disponer de 
medios, y de acuerdo a la literatura no 
ser de eficacia en cuanto a la dilucidacion 
del germen causal. 


Anatomia Patologica. Se realizo en dos 
de nuestros fallecidos. Macroscopicamen- 
te los pulmones senalaron hiperdisten- 
sion con pequenas areas de atelectasia en 
la superficie. Al examen histologico prac- 
ticado, se encontro infiltracion linfocita- 
ria peribronquiolar, y el depdsito de una 
sustancia amorfa (con caracteres de hia- 
lina) a nivel probable prealveolar y al- 
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y con engrosamiento del tabique inter- 
alveolar. El corazon senalo la existencia 
de fragmentacion del tejido conjuntivo 
elastico y degeneracion granular de la fi- 
bra miocardica. 


Tratamiento. En un comienzo homolo- 
gamos estos cuadros a las bronquitis es- 
pastica o asmatiforme, y como tales reci- 
bieron dosis de cortisona de acuerdo a la 
edad, y en forma preventiva antibioticos 
de amplio espectro. Con ello no se obtuvo 
mejoria, y al agregar a la terapeéutica el 
uso de Croupettes (aire frio, humedo) se 
aprecio un notable empeoramiento de los 
pacientes. En vista de estos resultados, en 
los casos subsiguientes, se dejo de mano 
el uso de los medicamentos y medidas ya 
mencionados, y se prescribio ambiente 
humedo tibio y antibioticos. Ante nuestra 
sorpresa tanto el estado general como el 
promedio de estadia en el Hospital, me- 
joraron notablemente. 

Impresionados por la intensa disnea, 
cianosis, taquicardia, hepatomegalia e in- 
gurgitacion yugular que inducian a pen- 
sar en insuficiencia cardiaca, especial- 
mente derecha, en nuestros primeros ca- 
sos empleamos digitalicos en forma casi 
sistematica. Los resultados fueron pobres 
y aun tal vez deletéreos. Concluimos que 
estabamos en presencia de falsos signos 
de insuficiencia cardiaca simulados por la 
hiperpresion endotoracica y concedimos 
valor solamente a una gran taquicardia 
apoyada por un hallazgo electrocardio- 
grafico de sobrecarga. Solamente en es- 
tos casos continuamos usando digitalicos 
de accion rapida o intermedia con resul- 
tados satisfactorios. 


Resultados. Nuestra mortalidad ascien- 
de a 18,2‘. , y en aquellos que fueron da- 
dos de alta en buenas condiciones gene- 
rales, llamo la atencion la mantencion en 
el momento de su egreso, de la persisten- 
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veolar, con muy escaso contenido celular, 


cia de estertores bronquiales con una ra- 
diologia en algunos casos solo con discre- 
to aumento del hilio pulmonar. 


COMENTARIO 


Se presentan 22 casos de enfisema obs- 
tructivo agudo causado por bronquiolitis, 
en los cuales el diagnostico diferencial 
debera hacerse entre el asma y otros ti- 
pos de enfisema determinado por otras 
causas pulmonares (intoxicacion con hi- 
drocarburos, neumopatias, etc.), basando- 
se fundamentalmente en la existencia de 
antecedentes de cuadro de coriza previo, 
en el que bruscamente se instala disnea 
de tipo espiratorio con taquipnea marca- 
da (por arriba de 40), y en el que la ra- 
diologia no senala la presencia de otra le- 
sion pulmonar. Se llama la atencion acer- 
ca del valor del E.C.G. en el control de 
estos pacientes y su utilidad para deter- 
minar un pronostico y el uso de digital. 

Creemos que el tratamiento de elec- 
cion consiste en el uso de ambiente ht- 
medo tibio, acompanado de antibidticos 
en forma preventiva, descartandose el 
empleo de medidas de aspiracion broncos- 
copica, y dejando el uso de digitalicos 
solo para casos seleccionados. 
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Un gran numero de bronconeumopatias 
agudas se complican con procesos paren- 
quimatosos y pleurales graves. Estos ni- 
nos exigen urgente hospitalizacion e in- 
mediata accion del equipo médico-quirur- 
gico responsable de su tratamiento. 

En los ultimos anos se han estandariza- 
do algunas normas para la atencion de 
ciertas complicaciones posibles. No obs- 
tante, restan otras, en que la disparidad 
de criterios subsiste. Los resultados fina- 
les reflejan cifras de mortalidad que fluc- 
tuan entre 7,8 y 56‘... Exponemos una 
breve revision en el cuadro N® 1. 


CUADRO N° 1 


MORTALIDAD ENCONTRADA EN EL TRATAMIENTO 

DE BRONCONEUMOPATIAS AGUDAS COMPLICADAS 

EN EL NINO. CIFRAS GLOBALES PARA TODOS LOS 
PROCEDIMIENTOS EMPLEADOS 


| N@ | Toraco- | Toraco- | morta- 
casos cent. y/o tomia lidad 
| | Pleurot. | | % 


i 


Autor 


C. Aguild 24 
(Santiago) 

Buechner 100 
(New Orleans) ‘ 

H. Hart 35 
(Linz Austria) '° 
Sabiston 

(USA) 

Jaeger 

(Santiago) '* 

M. Lelong 

(Paris) 

J. Meneghello 
(Santiago) '* 

T. Oliver 

(Ohio, USA) *° 

G. Seley 

(N. York) ** 


CASUISTICA 


Presentamos el analisis y experiencia 
obtenida en el tratamiento de 47 pacien- 
tes que ingresaron a los Hospitales de Ni- 
nos de Valparaiso y Vina del Mar duran- 
te los anos 1959-1960. 

Las edades de ellos fluctuaron entre 
las 3 semanas y 8 anos. El 50% fué me- 
nor de 1 ano. No se aprecid predominio 
de algun sexo. El] estado general estuvo 


Vina del 


Mar. 


gravemente comprometido en 3 ninos; 22 
se catalogaron como distroficos de leve o 
mediana intensidad y 22 de eutroficos. 

En 31 casos se investigo la etiologia 
del proceso por toracocentesis o durante 
la pleurotomia. El cultivo fué negativo 8 
veces y positivo en 24 oportunidades. De 
estas, 18 veces se aisl6 el estafilococo, 3 
estreptococos, neumococos 2 veces, Kleb- 
siella 1 vez y neumo-estreptococo 1 vez. 

Los pacientes ingresaron, generalmen- 
te, despues del 4° o 6° dia de evolucion 
del cuadro. En la mayoria se aprecio: fie- 
bre, disnea quejumbrosa, palidez y/o cia- 
nosis y compromiso del estado general. 
La signologia pulmonar fué muy varia- 
ble, dependiendo ello de la condicién pa- 
tologica en curso. En un gran numero de 
casos existio el antecedente de un pro- 
ceso gripal desencadenante o de un sa- 
rampion en resolucion. 

Con frecuencia el hemograma revelo 
anemia y leucocitosis de grados mas o 
menos importantes. La velocidad de eri- 
trosedimentacion fué alta (35 a 120 mm). 


Complicaciones de las bronco- 
neumopatias agudas. 


En los casos analizados estuvieron re- 
presentadas por: abscesos pulmonares, 
neumatocele, empiema, neumotorax y, la 
frecuente combinacion de los 2 ultimos 
( pioneumotorax ). 

La frecuencia de estas complicaciones 
fue: 


Absceso y/o neumatocele 
Empiema 
Pioneumotorax 


5 casos 
10 casos 
32 casos 


Tratamientos efectuados. 


El tratamiento de la bronconeumopatia 
aguda se inicio en el Policlinico y luego, 
generalmente, en Servicios Pediatricos. 
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Consistio en antibioterapia para cuadros 
de sehalada gravedad desde la iniciacion. 
Cuando no se obtuvo cultivo positivo ni 
antibiograma, empleamos con mayor fre- 
cuencia eritromicina, tetraciclina asocia- 
da a oleandomicina, cloramfenicol asocia- 
do a eritromicina o penicilina en dosis al- 
tas. Algunos ninos necesitaron oxigeno al 
ingreso; a la mayor parte se les trans- 
fundio sangre y administro vitaminotera- 
pia polivalente durante su estada. La an- 
tibioterapia con aerosoles y corticoterapia 
se empleo en casos aislados. Igual cosa 
debemos decir del empleo de gama-glo- 
bulina (dado su alto costo solo pudo ad- 
ministrarse algunas dosis a lactantes dis- 
troficos con procesos muy graves). No 
poseemos experiencia en la administra- 
cion de anatoxina estafilococica. En al- 
gunas oportunidades (fibrinotorax antes 
de la cuarta o quinta semana de evolu- 
cion) instilamos fibrinoliticos por la son- 
da de drenaje al espacio pleural. El pro- 
ducto empleado fue la estreptoquinasa- 
estreptodornasa (Varidasa-Lederle). La 
cura con antibioticos fue mantenida entre 
3 y 6 semanas. 
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Figura N° 1: A) Empiema a tension. E! drenaje sellado da salida a pus y alimento. Cultivo 
positivo a klebsiella, resistente a 12 antibidticos. B) Expansi6n pulmonar 60 dias después. 


En los 5 casos de abscesos parenquima- 
tosos que se reabsorvieron sin evolucionar 
a neumatoceles 0 que pasaron por esta 
etapa sin ir a la expansion, el tratamien- 
to médico senalado no fue complementa- 
do con otras medidas. 

Seis empiemas de escasa o mediana 
magnitud evolucionaron clinica y radio- 
logicamente a la curacion sin ser drena- 
dos. Creemos que en ellos debio efectuar- 
se toracocentesis para precisar, cuando 
menos, la etiologia del proceso. Un sexto 
caso se trato con toracocentesis (5 pun- 
ciones) obteniéndose curacion de él. Los 
4 restantes se trataron desde el comienzo 
con drenaje de Monaldi (pleurotomia se- . 
llada bajo agua); todos curaron clinica y 
radiologicamente. Entre ellos podemos 
mostrar un paciente de 5 anos, de sexo 
femenino (ver figura 1) que ingreso a los 
45 dias de padecer bronconeumopatia agu- 
da primaria complicada de empiema. No 
habia sido tratada, siendo el motivo de 
ingreso un empiema de necesidad fistuli- 
zado a nivel del 2° espacio intercostal de- 
recho, inmediatamente proximo al ester- 
non. Se efectuo drenaje pleural de ur- 


Paquipleuritis con retraccion de los espacios intercostales. Movilidad diafragmatica disminuida 


a radioscopia. 
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Figura N® 2: A y B) Radiografias frontal y lateral. Pioneumotorax. drenado por toraco- 

centesis. El cultivo del pus dio estafilococos. C y D) Radiografia frontal y broncografia 

oblicua, tomadas 4 y 7 semanas después del drenaje. Se observa expansi6n pulmonar incom- 

pleta, debido a un fibrinotorax que ocupa el espacio pleural. No se intervino, por no haber 

compromiso de la movilidad costo-diafragmatica, que indicara la decorticacidn. E) Radio- 

grafia frontal 2 meses después. Expansion sub-total del pulmon derecho. F) Radiografia 
frontal un ano mas tarde. Hay expansion pulmonar completa 
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gencia. Por la sonda se vio salir alimen- 
to. El esofagograma senala el nivel alto 
de la fistula pleuro-esofagica (2* compli- 
cacion del empiema). Se obtuvo cierre 
de la fistula esofagica con 40 dias de intu- 
bacion naso-gastrica con la sonda de Le- 
vine. La nina se mantuvo permanente- 
mente sentada. 

La mayor parte de las complicaciones 
estuvo representada por el pioneumoto- 
rax. Este pudo estar presente desde el in- 
greso, 0 el componente de neumotorax 
aparecer algunos dias despues de iniciado 
el tratamiento. Este consistio en las me- 
didas generales expuestas asociadas al 
drenaje de Monaldi. De este grupo, el mas 
grave, fallecen 4 ninos (8,29‘. del total 
de 47 tratados). Veinte curan clinica y 
radiologicamente sin necesidad de tora- 
cotomia. Los 11 pacientes restantes llega- 
ron a la intervencion cuando el drenaje 
pleural no fué suficiente tratamiento pa- 
ra la complicacion en curso. 

El drenaje pleural fue unico o doble. 
En algunas ocasiones fue necesario repe- 
tir su colocacion para drenar cavidades 
enquistadas, o por haber sido necesaria 
su reposicion cuando el anterior era mal 
tolerado (tendencia a fistula pleuro-cuta- 
nea). Es importante una adecuada labor 
de enfermeria para mantener el drenaje 
permeable. Algunas veces se consigue es- 
to si se prescribe antibioterapia instilada 
por la sonda al espacio pleural. Otras ve- 
ces mediante el uso de fibrinoliticos. Con 
mayor frecuencia indicamos la instilacion 
de solucion salina fisiologica (10-20 cc 
dos veces al dia); ella permite desobturar 
algunas sondas excluidas por fibrina sin 
necesidad de ocluir la sonda para esperar 
la accion de los antibidticos o fibrinoliti- 
cos (ver figura 2). 

En los pacientes operados, la toracoto- 
mia fué indicada entre los 12 y 65 dias 
de evolucion del proceso agudo. Se esti- 
ma necesario el dominio previo del cua- 
dro séptico parenquimatoso con mejoria 
del estado general, fiebre en declinacion 
o ausente, tendencia a normalizacion del 
hemograma y _ eritrosedimentacion. Se 
exige correccion de la tasa de hemoglo- 
bina, recuento rojo y serinemia no infe- 
rior a 3,5 gr‘:. Con frecuencia la supura- 
cion pulmonar crea baja de la potasemia 
y descenso de la reserva alcalina. En el 
pre-operatorio inmediato deben estar co- 
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rregidos estos indices. Ello permite al ci- 
rujano tener un bajo riesgo quirurgico, 
siempre que cuente con el decisivo apoyo 
de anestesista con expedicién en los pro- 
blemas peculiares al lactante y nino. Es 
él, quien se preocupara, ademas, del con- 
trol de las perdidas e ingreso de sangre. 
Para ello se denuda una vena del plie- 
gue del codo (de facil vision y control por 
el anestesista). En nuestro grupo operado 
no hubo mortalidad. 


Indicaciones de la toracotomia: 


1. Persistencia de fistula bronco-pleu- 
ral con colapso pulmonar, 8 casos 
(ver figura 3). 

2. Fibrotorax (pseudo-membrana vis- 
ceral gruesa) con colapso pulmo- 
nar a los 64 dias de evolucion, 1 
caso. 

3. Neumatocele expansivo lobar, 1 ca- 
so (ver figura 4). 

4. Fibrinotorax con mediana expan- 

sién pulmonar, 1 caso. 
Nota: esta indicacion es relativa. 
La decision debe atenerse a las con- 
diciones particulares. Se conside- 
ran el grosor de la membrana vis- 
ceral y la movilidad costo-diafrag- 
matica existente. 


Anestesia y operacion. 


Treinta a cuarenta y cinco minutos an- 
tes de la operacion se indica atropina a 
todos los pacientes mayores de 1 ano en 
asociacion a morfina en dosis proporcio- 
nadas al peso y edad. La induccion se 
efectua con cloruro de etilo hasta produ- 
cir tranquilidad psico-motora con cese 
del llanto. Solo en menores de 6 meses 
se omite el cloruro de etilo. Se continua 
con éter gota a gota en mascarilla abier- 
ta hasta que la respiracion se hace unifor- 
me (aproximadamente a los 5 minutos). 
En este momento el paciente es intubado. 
Durante la anestesia se mantiene un flu- 
jo de 3-5 litros de oxigeno por minuto 
portador de una atmosfera de éter que se 
regula segun las necesidades (y que en 
general solo tiende a evitar la reaccion 
muscular). Abierto el torax se agrega, en 
el nino menor, dosis de succinilcolina 
en forma fraccionada por via parenteral. 
Con ello se disminuye, sin paralizar la ac- 
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Figura N’ 3: A) Neumopatia aguda derecha complicada con pioneumot6rax. Colapso pul- 
monar incompleto, por adherencias. Se trata con toracotomia seccion de adhe 
rencias y reseccion del posterior del post-operatorio 

meses después 


decorticacion 


segmento lobulo superior. B) Control 


Buena expansion 


tividad diafragmatica. En ninos mayores 
se prefiere el uso de tubocurarina frac- 
cionada en dosis minimas. En menores de 
6 anos la ventilacion se efectua con e!} sis- 
tema de vaiven con cal sodada (semi- 
abierta) circular semi-abierta en los ma- 
yores y solo bolsa con capacidad para 1 
litro de oxigeno en los menores de 6 me- 
ses (la bolsa se vacia cada 3-4 respiracio- 
nes, lo que da un flujo superior en 10 ve- 
ces al volumen minuto). Al término de 
la operacion el nino ha recuperado su ac- 


A 


Figura N° 4: A) Bronconeumopatia 


aguda derecha 


pulmonar 


tividad muscular y refleja. En este mo- 
mento es extubado, previa aspiracion fi- 
nal de las secreciones bronquiales, farin- 
geas y gastricas. 

En cuanto a la operacion en si, ella co- 
mienza siempre con la denudacion de una 
vena del pliegue del codo (de preferencia) 
o safena en nivel inmediato supramaleo- 
lar. En todos los casos se uso la toraco- 
tomia lateral a través del 5° o 6° espacio 
intercostal (sin secciOn condral ni resec- 
cion costal). En todos los pacientes se 


post-sarampion. complicada de absceso 


pulmonar, que cura dejando un neumatocele residual, con rechazo de los lobulos superior y 
medio. Se hizo una lobectomia superior. B) Control de la expansion pulmonar post-opera- 
toria 3 meses mas tarde. 
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efectuo decorticacion y seccion de mayor 
© menor numero de adherencias que fi- 
jan lobulos entre si 0 a éstos a la pared. 
Siempre se libero profundamente las ci- 
suras, permitiendo asi el maximo de ex- 
pansion parenquimatosa. Por la impor- 
tancia de la necrosis, con atelectasia o 
absceso parenquimatoso asociado, fue ne- 
cesaria la lobectomia en tres oportunida- 
des. Cinco veces la reseccion fue segmen- 
taria, 1 vez subsegmentaria (cuna necro- 
tica muy superficial), sutura bronquiolar 
exclusiva en una oportunidad y decorti- 
cacion exclusiva una vez. 

La topografia segmentaria en que asien- 
tan con mayor frecuencia los abscesos 
—se comparo este grupo con otro de 60 
ninos operados con anterioridad y pre- 
sentados en otra comunicacion '?— encon- 
trandose: segmento posterior del lébulo 
superior; segmento lateral del lobulo me- 
dio; segmento lingular inferior; segmen- 
tos lateral basal y posterior basal del 10- 
bulo inferior. 

En cuanto a la relacion de mayor o 
menor afeccion por lobulos determinados, 
no hemos encontrado nada significativo. 


Complicaciones post-operatorias. 


En cuatro oportunidades se registraron 
complicaciones post-operatorias. Fueron 
las siguientes: 

1 caso de anemia importante del post- 
operatorio inmediato. 

2 casos de fistulas persistentes cuta- 
neas. Se trataba de lactantes distroficos 
que no toleraron el cat-gut cromico de los 
puntos de afrontamiento pericostales. La 
eliminacion de estos puntos permitio un 
rapido cierre de la herida. 

1 caso de dehiscencia parcial, por su- 
puracion, de la herida operatoria. Se co- 
rrigio la emergencia efectuando una su- 
tura secundaria al noveno dia de post- 
operatorio. 


Causas de mortalidad. 


Exponemos las causas de muerte de los 
4 fallecidos: 

1) Lactante de dos meses que ingresa 
con violento cuadro de neumopatia necro- 
tizante derecha, con pioneumotorax ten- 
sional que fallece a las 24 horas del in- 
greso; se trato con drenaje pleural. 
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2) Nino de dos anos que fallece a las 
21 horas de su ingreso por un pioneumo- 
torax tensional derecho tratado con dre- 
naje pleural desde su ingreso. 

3) Nina de dos anos que fallece a los 
dos dias de su ingreso, una hora después 
del diagnostico radiologico de empiema 
derecho a tension. No se aviso con opor- 
tunidad al cirujano, de modo que no pu- 
do instalarse drenaje pleural. 

4) Nino de 4 anos que padecio una 
brenconeumopatia aguda izquierda esta- 
filococica. Se complico con miocarditis e 
insuficiencia cardiaca congestiva que no 
pudo compensarse. Fallece a los 14 dias 
de su ingreso. 


Radiologia en las bronco- 
neumopatias graves. 


En el 10‘. de los casos se complemento 
el estudio radiologico simple con bronco- 
grafias. Se indico, especialmente, en ca- 
sos en que las radiografias frontales y la- 
terales hacian presumir la persistencia de 
atelectasia pulmonar de mayor o menor 
grado. Esta condicion es buscada inten- 
cionalmente, por cuanto consideramos que 
favorece la bronquiolodilatacion y, poten- 
cialmente la bronquiectasia ulterior. La 
atelectasia segmentaria o lobar la consi- 
deramos una indicacion de reseccion pa- 
renquimatosa. En esta serie no tenemos 
ningun caso. 

La fluoroscopia es muy importante pa- 
ra determinar el grado de movilidad dia- 
fragmatica, costal y cardiaca. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Se analizan 47 casos de complicaciones 
de bronconeumopatias agudas, en el nino. 

No se observo predominancia de sexo, 
ni de lado comprometido. 

El 50‘. de los nifos tenian menos de 
un ano de edad y un porcentaje seme- 
jante eran distroficos. 

La etiologia mas frecuente fué la esta- 
filococica. 

La complicacion mas frecuentemente 
encontrada, durante la evolucion de la 
enfermedad, fué el pio-neumotorax. 

En el tratamiento de los empiemas, pio- 
neumotorax y neumotorax agudos meta- 
neumonicos se insiste en la conveniencia 
de instalar con precocidad el drenaje a 
través de pleurotomia cerrada. 
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La persistencia de fistula bronco-pleu- 
ral (con colapso pulmonar) y bronco-pa- 
renquimatosa (con neumatocele expansi- 
vo) se considero una clara indicacion de 
toracotomia. La operacion se efectuo pre- 
via correccion hidro-electrolitica, mejoria 
del estado general, correccion de la seri- 
nemia y hemoglobina, y con otros indices 
de evolutividad en regresion o mejorados. 

Se analizan brevemente técnicas de 
anestesia y quirurgicas en la cirugia de 
torax del nino. 

La mortalidad global fué de 8,29‘. 
Correspondio al grupo de ninos mas gra- 
ves que fallecen antes de las 48 horas de 
su ingreso al hospital (3 casos) y a un 
nino que se complico con miocarditis e in- 
suficiencia cardiaca congestiva. 

En 11 de los 47 pacientes se indico la 
toracotomia (23,4). En este grupo se 
efectuo reseccion pulmonar y decortica- 
cion sin lamentar ningun fallecimiento. 
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La relajacion diafragmatica total, que 
es la que en el presente trabajo nos in- 
teresa, constituye un cuadro raro dentro 
de la patologia infantil, que por su sin- 
tomas clinicos y radiologicos, facilmente 
se puede confundir con una serie de otras 
afecciones, si no se conocen sus caracte- 
risticas patognomonicas radiologicas. 

En la literatura mundial se describe es- 
te cuadro bajo una serie de nombres co- 
mo ser: eventracion diafragmatica, ascen- 
so idiopatico del diafragma, insuficiencia 
diafragmatica, etc. Todas ellas se refieren 
a una misma lesion que denominamos, de 
acuerdo con la nomenclatura actual, rela- 
jacion diafragmatica y que incluye tanto 
las formas congénitas, como las adquiri- 
das. 

En los casos congenitos, la sintomato- 
logia es generalmente ruidosa, desde un 
principio, caracterizandose especialmente 
por trastornos cardiorespiratorios y diges- 
tivos intensos, que facilmente inducen a 
error diagnostico con otras lesiones con- 
genitas como ser el esofago corto, agene- 
sia diafragmatica, hernias diafragmaticas, 
atelectasia pulmonar, etc. 

E] examen anatomopatologico revela un 
notable adelgazamiento del musculo dia- 
fragmatico o el reemplazo de él por una 
delgada membrana casi transparente con 
ausencia total de fibras musculares. 

Las formas adquiridas, pueden ser de- 
terminadas por factores mecanicos, dila- 
taciones cronicas del estomago, lesiones 
del nervio frenico, tumores o traumatis- 
mos, siendo requisito indispensable para 
que ello se produzca que el diafragma ya 
este primitivamente alterado. Excepcion 
solo harian los traumatismos. 

En cuanto a su localizacion hay un 
franco predominio del lado izquierdo y en 
cuanto al area la zona central. Esto tiene 
su explicacion embriologica ya que sabe- 
mos que el diafragma se desarrolla en 
sentido convergente desde los bordes ha- 
cia el centro, dando origen las pequenas 
lesiones a procesos locales y las mayores 
a la tipica relajacion diafragmatica. 
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Radiologicamente se encontrara un dia- 
fragma en forma de cupula que puede 
aleanzar desde la 6* hasta la 3* costilla. 
F] mediastino aparecera desplazado ha- 
cia el lado sano por el ascenso considera- 
ble del estomago, alterandose el vacia- 
miento de los grandes vasos. 

El estomago rotado en sentido sagital, 
toma la tipica imagen de una U inverti- 
da, en la cual el piloro y el cardias apa- 
recen a una misma altura. Este ascenso 
gastrico puede producir una verdadera 
flexion de la ultima porcion del esofago. 
Raras veces se observa elevacion del in- 
testino grueso, del ileon o del bazo. En 
el lado derecho puede ascender todo el 
lobulo hepatico derecho y el colon trans- 
verso. 

Los sintomas son predominantemente 
cardio-respiratorios. No entraremos en de- 
talles sobre ellos ya que estan muy bien 
analizados y publicados en el trabajo del 
Dr. Carlos Vildosola en la revista Pedia- 
tria del ano 1958. Recordemos solamente 
que taquicardia, arritmia, extrasistoles, 
disnea, procesos broncopulmonares a re- 
peticion, trastornos de la deglucion y vo- 
mitos, son los mas frecuentes. 

FE] diagnostico exacto solo sera posible 
mediante el examen radiologico, comple- 
mentado con transito y neumoperitoneo 
en algunos casos. 

La disnea y la ineapacidad fisica no es 
debida a la compresion pulmonar sino al 
desplazamiento cardiaco. De aqui que la 
mejoria sea tan espectacular después de 
la intervencion. 

La antigua terapeutica conservadora y 
sintomatica, ha sido desplazada hoy dia 
por el tratamiento quirurgico, el cual gra- 
cias a los grandes progresos de la aneste- 
sia ofrece resultados halagadores y defi- 
nitivos. 

La indicacion quirurgica puede ser en 
el recien nacido y en el lactante de ur- 
gencia, ya que la cianosis, con disnea in- 
tensa por rechazo mediastinico y el vol- 
vulus gastrico agudo constituyen un cua- 
dro mortal a corto plazo, Indicaciones 
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quirurgicas menos urgentes dan aquellos 
casos en los cuales aparecen vomitos ha- 
bituales, que no ceden con el tratamiento 
medico postural, por el volvulos crénico 
del estomago con sus crisis dolorosas ca- 
racteristicas, péerdida de peso, compromi- 
so cada vez mayor del estado general, co- 
mo también aquellos casos en los cuales 
aparecen atelectasias pulmonares recidi- 
vantes, o formaciones ulcerosas del esto- 
mago y duodeno. 

Mediante la intervencion quirurgica se 
trata de obtener el descenso definitivo 
del diafragma lo cual evitara el ascenso 
de los organos abdominales. Queremos 
dejar establecido que como se trata de 
una alteracion de las fibras musculares 
del diafragma, éste no recuperara su mo- 
vilidad caracteristica. 


Esquema de la técnica quirurgica. Figura N 
trando el sitio de la insicién diafragmatica 


Figura N® 4: 
post-operatoria del diafragma 
dorf. 


Figura NY 
censo del estomago para colocar Ja sutura. Figura N° 3 
Diafragma suturado visto desde la cavidad toracica 
(Tomadas del trabajo de Reitter 
Prof. 
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Los métodos y las vias que se han idea- 
do para alcanzar este objetivo son multi- 
ples. Reseccion segmentaria de la parte 
alterada y sutura de sus bordes nueva- 
mente. Plegamiento del diafragma o es- 
tiramiento y sutura de él en el borde an- 
terior del torax. Todo esto por via abdo- 
minal. Pero esta via ha debido ceder el 
paso en los ultimos anos a la via toracica 
que da un campo operatorio mayor y que 
permite a su vez un examen mas pro- 
lijo de las zonas hiatales y paraesofagicas 
como tambien de los pulmones. 


La reseccion de la zona alterada con 
sutura de los bordes nuevamente entre 
si, solo se podra realizar en aquellos ca- 
sos en los cuales los bordes son realmente 
resistentes para la sutura. 


Toracotomia del 5° 


espacio intercostal, mos- 
Plegamiento del diafragma y des- 
Posicién del diafragma pre-operatorio 
Figura N® 5: Posicion 
Clinica Quirurgica de Diissel- 
Derra). 
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El plegamiento, ya sea formando unos 
dos o tres pliegues que se mantienen por 
una doble sutura, ya sea en sentido ante- 
ro-posterior o transversal, tiene el grave 
peligro, por ser ciega, de tomar uno de los 
organos que ocupaba la cupula con la su- 
tura. 

Por ultimo, en aquellos casos, en los 
cuales practicamente no hay diafragma, 
se ha recurrido al cierre mediante pro- 
tesis. Sus resultados no son muy satis- 
factorios. 

Los mejores resultados se han obtenido 
mediante los plegamientos. La Clinica de 
Cirugia Toracica de Derra ( Duesseldorf) 
ha perfeccionado esta técnica, realizando 
una amplia incision antero-posterior so- 
bre la cupula diafragmatica. Ella tiene el 
objeto de evitar las graves complicaciones 
que se han observado al suturar en for- 
ma transfixiante el diafragma compro- 
metiendo organos abdominales, da ade- 
mas al cirujano la oportunidad de explo- 
rar por esta misma via la cavidad abdo- 
minal y sobre todo por permitir reforzar 
o duplicar aquella area del diafragma que 
alterada esta (ver Figuras 1 a 5). 
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Figura N° 6: A la izquierda. radiografia pre-operatoria que muestra la tipica imagen en U 


Al enfermo en posicion semisentada se 
le practica una toracotomia antero-poste- 
rior o lateral a nivel de la 6*, 7* u 8# cos- 
tilla sin necesidad de reseccion costal en 
el nino. Se individualiza cuidadosamente 
el diafragma desde los bordes hacia el 
centro. Una vez comprobada su absoluta 
independencia de los Organos abdomina- 
les (ya que puede estar adherido el esto- 
mago o intestino) se incinde en sentido 
antero-posterior hasta 3 traveses de dedo 
del reborde toracico. Se pasa a través de 
esta incision hacia el abdomen exploran- 
do las zonas y los Organos vecinos para 
descartar toda adherencia. Se toma el 
borde libre de la hoja interna con pinzas 
y se tracciona hacia afuera por encima de 
la hoja externa hasta obtener una altura 
normal del diafragma. Se colocan luego 
los puntos individuales en el borde de la 
hoja externa y luego bajo proteccion de 
la mano en la parte central de dicha ho- 
ja. En seguida traccionando la hoja in- 
terna se pasan los puntos de la hoja in- 
ferior transfixiantes a través de ella anu- 
dandolos hacia la cavidad toracica. Luego 
se explora el hiatus esofagico para des- 


invertida del estomago, causada por la relajacién diafragmaitca. A la derecha. radiografia de 
torax tomada un 


ano después de operado. 


mostrando un 
toracicos y abdominales. 


aspecto normal de los 6rganos 


nee 
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cartar la concomitancia de una hernia 
hiatal o paraesofagica, como también pa- 
ra tener la seguridad que la traccion o 
distension del diafragma no haya dejado 
un hiato aumentado de calibre (este debe 
ser en el nino del grosor maximo del de- 
do indice). Sin esto ha sucedido se redu- 
ce inmediatamente el hiato al diametro 
normal. Expansion pulmonar a la vista, 
drenaje de la pared, cierre toracico por 
planos. 


La operacion es muy bien tolerada por 
el nino y las molestias gastricas, respira- 
torias y cardiacas desaparecen en el acto. 

Tomando en cuenta las complicaciones 
que puede producir una relajacion dia- 
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fragmatica sobre los organos vecinos, co- 
razon, pulmones (atelectasia, adherencias 
pleurales), estomago (ulceras, volvulus 
agudo y cronico), la buena tolerancia del 
nino para esta operacion y los resultados 
optimos mediante la técnica expuesta, 
consideramos que una vez diagnosticada 
esta afeccion debe ser entregado el en- 
fermo al cirujano para su tratamiento 
quirurgico precoz, ya que la operacion 
tardia es mas dificil y los resultados co- 
mo en toda hernia por la calidad de los 
tejidos no son halagadores. Solo en esta 
forma podremos a su vez evitar las com- 
plicaciones tardias de sus portadores. 

Se presentan las radiografias de un ca- 
so operado con esta técnica (Figura 6). 
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Servicio de Pediatria Hospital 


Al revisar la literatura pediatrica na- 
cional de los ultimos 10 anos, nos llamo 
la atencion el hecho de que, salvo algu- 
nas descripciones de casos aislados, no 
existia ninguna revision clinica de la leu- 
cemia infantil. Nuestro proposito, enton- 
ces, es presentar nuestra experiencia de 
los ultimos 10 anos en leucemia desde 
el punto de vista exclusivamente pedia- 
trico clinico. 

El aumento de la leucemia infanitl en 
las ultimas decadas es corroborado en to- 
do el.mundo. Si este aumento es real o 
solo aparente, es todavia discutible; pe- 
ro el hecho practico es que no se puede, 
en la actualidad, considerar la leucemia 
como una enfermedad rara. 

Aunque la mortalidad permanece en un 
100‘. , eso no es motivo para quedar indi- 
ferente frente a esta enfermedad, ya que 
su diagnostico precoz y su tratamiento 
oportuno es muy importante desde dos 
puntos de vista: en primer lugar porque 
el tratamiento precoz consigue remisio- 
nes mas completas y prolongadas, permi- 
tiendo una sobrevida mas normal al en- 
fermo y menos angustia para sus fami- 
liares. En seguida, es posible que en cual- 
quier momento se desarrolle un trata- 
miento realmente curativo y por lo tanto, 
con este criterio optimista, es nuestro de- 
ber prolongar la vida al maximo en cada 
caso particular. 

Nosotros hemos revisado los sintomas 
y signos, tanto clinicos como de laborato- 
rio, que permitieron llegar al diagnostico 
de leucemia con el objeto de enfocar el 
problema del diagnostico precoz, ya que 
la revision de nuestros casos nos reveld 
que en la gran mayoria el diagnostico era 
relativamente tardio y generalmente ha- 
bian sido tratados durante semanas o me- 
ses con diagnostico errado. Nuestro obje- 
tivo, por tanto, es presentar los hechos 
que pueden ayudar al pediatra practico a 
sospechar una leucemia precozmente, pa- 
ra enviarlo al especialista, quien, segun 
nuestro criterio, debe ser el encargado 
del tratamiento, 
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Aunque no intentamos estudiar la evo- 
lucion posterior al diagnostico ni tampo- 
co comparar la eficacia de distintos tra- 
tamientos, nos parece util resumir bre- 
vemente las terapeuticas mas usadas en 
la actualidad. 

Los principales agentes usados en el tra- 
tamiento de las leucemias pueden agru- 
parse en: 


1. Agentes fisicos. 
2. Agentes quimicos. 
3. Agentes biologicos. 


Agentes fisicos: radiaciones (rayos X- 
isotopos radioactivos (P 32) que actuan 
preferentemente en las mitosis y son usa- 
dos especialmente en las leucemias cro- 
nicas mieloides, estando contraindicado 
su empleo en las formas agudas. 

Agentes quimicos: pueden ser antime- 
tabolitos y citotoxicos. Entre los primeros 
los antifolicos y la 6-mercaptopurina o 
Purinethol que es el tratamiento mas usa- 
do actualmente en las leucemias agudas 
y a dosis de 2,5 mgr por kg de peso. Entre 
los citotoxicos estan las mostazas nitro- 
genadas y el TEM (trietilenmelamina) 
que se usan en las leucemias cronicas lin- 
foides. 

Agentes biologicos: corticoides y ACTH 
que actuan especificamente en el sistema 
linfatico por su accion linfolitica. La es- 
cuela francesa ha propuesto la exangui- 
no-transfusion pensando en la existencia 
de un principio antileucémico en la san- 
gre normal. Ultimamente la escuela Ame- 
ricana ha propuesto y practicado el tras- 
plante medular, el que se practica en for- 
ma de transfusion de médula, previa anu- 
lacion de todo el tejido hematopoyético 
con radiaciones o antimetabdolicos. 


MATERIAL Y METODO 


En el lapso de 10 anos, comprendidos 
entre 1951 y 1960, se registran 32 casos 
de leucemia estudiados en los Servicios 
de Pediatria del Hospital “Enrique De- 
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LEUCEMIAS 


formes” y Hospital de Ninos de Valparai- 
so, de los cuales se aprovechan 24 en es- 
te estudio, desechando las restantes por 
estar incompletamente estudiados. 

Se analiza en especial los datos clini- 
cos destacando preferentemente el modo 
y forma de comienzo, dejando de lado la 
evolucion posterior y el tratamiento, aje- 
nos al interés de este estudio. 

El diagnoéstico fué confirmado en todos 
los casos por estudio de mielograma. 


CUADRO N° 1 
EDAD 


la distribucion por edades se con- 
firma lo descrito por otros autores en el 
sentido de una mayor frecuencia en los 
ninos menores de 8 anos. No observamos 
si, la incidencia maxima entre 1 y 4 anos 
descrita por Cook y Pierce y otros auto- 
res norteamericanos, ni entre 4 y 7 anos 
como observa Lightwood en Inglaterra, 
sino una distribucion homogénea en los 8 
primeros anos de vida. 


CUADRO N° 2 
SEXO 


Masculino 
Femenino . 


La mayor frecuencia en el sexo mas- 
culino coincide exactamente con lo ob- 
servado en los trabajos de Francia y Fad- 
da y en el de Costa; sin embargo, esta en 
desacuerdo con lo descrito por Lightwood 
y cols. quienes en una revision de 100 
casos de leucemia infantil en Inglaterra 
no encuentran diferencia de distribucion 
por sexo, 


EN El 


NINO 


CUADRO 3 
EVOLUCION PRE-HOSPITALARIA 


Menos de 1 mes 
De 1 a 3 meses . 
De 3 a 6 meses . — 8 


24 casos 


Casi todos los casos (19 de 24) tenian una 
evolucion sintomatica pre-hospitalaria de 
mas de 1 mes; el mayor numero de éstas 
(11 casos) presentaban signos y sintomas 
atribuibles a leucemia entre 1 vy 3 meses 
antes de su hospitalizacion y diagnostico 
preciso y 8 casos entre 3 y 6 meses de 
evolucion. 


CUADRO N° 4 
SINTOMA PRINCIPAL 


Purpura 

Hemorragia gingival . 
Epistaxis 

Palidez 

Compr. estado general 
Intranquilidad 

Dolor extremidades 
Dolor abdominal 
Estomatitis . 
Adenitis cervical 
Fiebre . 


TOTAL 


Al analizar el sintoma principal, hemos 
querido destacar el sintoma que preocu- 
po a la familia y motivo la consulta mé- 
dica. En un tercio de los casos el sintoma 
principal fué manifestacién de trombo- 
penia (purpura-epistaxis-hemorragia gin- 
gival). Otro tercio corresponde a sinto- 
mas generales (palidez-compromiso del 
estado general-intranquilidad). También 
es de importancia el sintoma dolor de ex- 
tremidades o de abdomen (4 casos). 


CUADRO N° 5 
DIAGNOSTICO DE INGRESO 


Leucemia 

Purpura 

Anemia . 
Enfermedad reumatica 
Insuficiencia cardiaca 
Sepsis 

Osteomieliti is 

Cirrosis 

Eiema carencial 
Coqueluche 

Grippe 

Adenopatia mesentérica 
Estomatitis ; 
Enfermedad de Hodg kin 
Artritis reumatoidea 
Tumor abdominal 
Peritonitis tuberculosa 
Parasitosis 
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Se enumeran todos los diagnosticos con 
los cuales fueron enviados los ninos al 
hospital. Los 24 casos presentaron 36 
diagnosticos diferentes lo que permite 
apreciar el polimorfismo del cuadro ini- 
cial. Solo en 8 casos se considero el diag- 
nostico de leucemia al ingreso y siempre 
como segunda o tercera posibilidad. 

La mayor parte de las confusiones se 
hicieron con enfermedades hematologicas 
(purpura y anemia). En segundo lugar 
se confundieron con cuadros cardiologicos 
debido a la presencia de soplos funcio- 
nales. 

Los restantes diagnosticos corresponden 
a cuadros variados, debido siempre a ma- 
las interpretaciones del signo o sintoma 
predominante. 

A pesar de tanta variedad diagnostica 
de ingreso no se encuentra consignado el 
estado tifico como motivo de confusion 
frecuente, como lo destacan Francia y 
Fadda. 


CUADRO N° 6 
SINTOMAS Y SIGNOS 


Adenopatias 
Compr. estado general 17 
Hepatomegalia ....... 17 
Esplenomegalia ...... 
11 
Anorexia .. 10 
Dolor extremidades | 
Soplo sistélico .. 
Edema 

Diarrea 

Hemorragia gingival 

Estomatitis 
Estertores bronqitiales 
Mareos 

Cefalea 

Epistaxis .. 

Dolor abdominal 

Atrofia muscular... . 
Tumefacci6n articular . 
Intranquilidad 


Los sintomas y signos mas frecuentes 
como adenopatias, palidez intensa, com- 
promiso del estado general, hepatomega- 
lia, esplenomegalia, purpura, febriculas y 
anorexia son los descritos por todos los 
autores y coinciden aproximadamente en 
su frecuencia. Otros, que también mere- 
cen destacarse, por su relativa frecuencia 
y especialmente por su importancia en 
llevar al clinico a un diagnostico errado, 
son en primer lugar el dolor a las extre- 
midades y el soplo sistolico, concurrien- 
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do ambos en un tercio de los casos y cuya 
asociacion en un mismo enfermo, lleva 
al diagnostico, aparentemente ldgico, de 
enfermedad reumatica o artritis reuma- 
toidea. 


Examernes de laboratorio. 


Hemograma. Se analiza sélo los hemo- 
gramas Qe ingreso de los enfermos. 


CUADRO N° 7 


ERITROCITOS 
Menos de 1.000.000 3 casos 
De 1 a 2.000000... ” 
De 2 a 3.000000. . 
De 3 a 4.000.000 5 
TOTAL 24 casos 
HEMOGLOBINA 


Menos de 4 gr (25% 6 
De 4a 8 gr (25 50%) 12 
De 8 a 12 gr (30 a 75%). . 6 


En 19 de 24 casos habia anemia de me- 
nos de 3 millones y solo en 5 casos ane- 
mia moderada de 3 a 4 millones. 


CUADRO N° 8 
LEUCOCITOS 
Menos de 4.000 . 2 casos (2.300 minimo) 
4a 8.000. 5 
De 8 a 12.000 3 
De 12 a 20.000 7 
Mas de 20000 . 7 (6 mas de 40.000) 


(max.: 161.000) 


Solo en 3 casos existia numero normal 
de leucocitos; en 14 casos habia leucoci- 
tosis, de los cuales 6 sobre 40.000 y en un 
caso llego a 161.000. Llama la atencion 
que en 7 casos existia leucopenia siendo 
la cifra minima de 2.300 leucocitos. 

En la formula habia granulopenia y lin- 
focitosis en 22 casos, destacando 17 casos 
con linfocitosis sobre 75%. 

Se encontro elementos atipicos en 15 
casos. 


4 
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casos 
TOTAL 24 casos 
~ 24 casos 


LEUCEMIAS EN El 


CUADRO N° 9 
PLAQUETAS 


Disminuidas 
Normales 
No consignadas 


Las plaquetas estaban normales solo en 
3 casos y francamente disminuidas en la 
mayoria (16 de 24). 

La sedimentacion globular fué un dato 
consignado solo en 14 de los 24 casos, es- 
tando aumentada en todos ellos y en la 
mitad por sobre 100 mms. 


CUADRO N° 10 
TIPO CITOLOGICO 


Leucemia linfoide . . 
Leucemia mieloblastica . . 
Leucemia hemocitoblastica . 
Leucemia promonocitica . 


14 casos 
5” 


Los datos clinicos y de laboratorio ana- 
lizados anteriormente indujo a practicar 
puncion esternal en todos los casos lo que 
permitio el diagnostico definitivo de leu- 
cemia y la clasificacion de los distintos 
tipos citologicos, destacando la mayor 
frecuencia de la leucemia linfoide. 

Todos los casos corresponden a leuce- 
mias agudas (es sabido que la leucemia 
cronica es excepcional en el nino) enten- 
diendose por tal no su tiempo de evolu- 
lucion, que puede ser corto o largo, sino 
al elemento citologico circulante es decir 
la presencia de Blastos o sea células en 
actividad de multiplicacion. Por esto Ar- 
mas Cruz ha propuesto el nombre de leu- 
cemia a células primitivas en lugar de 
agudas. 


COMENTARIO 


Del analisis de los resultados se des- 
prende que el diagnostico de leucemia en 
el nino, generalmente se hace tardiamen- 
te en nuestro medio, en relacion a la ini- 
ciacion de la sintomatologia propia de 
esta enfermedad. 
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Esto se hace evidente en el estudio he- 
matologico de estos ninos al ser hospita- 
lizados, ya que si comparamos con un 
trabajo similar hecho en Inglaterra, ob- 
servamos que el primer hemograma nues- 
tro revela alteraciones mucho mas avan- 
zadas que el primer hemograma practica- 
do por ellos. 

Creemos que ello es debido a que no 
se tiene suficientemente presente la po- 
sibilidad de leucemia en el nino de cual- 
quier edad y por ello no se solicita opor- 
tunamente el hemograma, que segun nues- 
tra experiencia, es una valiosa ayuda al 
diagnostico, aunque no se encuentren en 
él todavia células inmaduras circulantes, 
pues la presencia de anemia, linfocitosis 
alta y sedimentacion muy elevada es una 
presuncion fuerte de la existencia de leu- 
cemia. Esta triada sintomatica existia pre- 
cozmente presente en la casi totalidad de 
nuestros casos. 

El recuento de plaquetas, que tambien 
es un dato importante, generalmente no 
es consignado en la mayoria de los he- 
mogramas, seguramente por no ser soli- 
citado especificamente; llamamos la aten- 
cion sin embargo, de la gran importancia 
que tiene consignarse en todo hemogra- 
ma la apreciacion microscopica del fro- 
tis indicando si las plaquetas estan pre- 
sentes en proporcion normal, disminuidas 
o ausentes, debiendo el clinico valorar 
debidamente estos hallazgos. 

La cifra total de leucocitos, segun nues- 
tra experiencia, es de escaso valor para 
el diagnostico precoz, ya que nuestros re- 
sultados muestran que en la mayoria de 
los casos no aparecen alteraciones alar- 
mantes, en el numero, sino tardiamente. 

El] hemograma debe ser solicitado acom- 
panado de nuestra presuncion diagnosti- 
ca de leucemia, para que el hematologo 
busque, en forma intencionada entonces, 
las alteraciones citologicas que permitan 
fundamentar este diagnostico, para en 
seguida practicar un mielograma que dara 
la confirmacion definitiva. 

La sospecha clinica se basa en la co- 
rrecta interpretacion de ciertos sintomas 
y signos que ocurren precozmente en la 
mayoria de los casos como son: el com- 
promiso del estado general, palidez inten- 
sa, febriculas, adenopatias, hepatomega- 
lia, esplenomegalia y sindrome purpurico. 
La asociacion de 2 o 3 de estos, especial- 
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mente palidez, adenopatias y purpuras 
serian suficientes para plantear la hipo- 
tesis diagnostica. Al lado de estos sinto- 
mas principales, existe, aunque con mu- 
cho menor frecuencia, una serie de otros 
como dolor de extremidades, soplos, ede- 
mas, estomatitis y otros, que por ser mas 
caracteristicos de otras afecciones, deben 
ser considerados con especial atencion ya 
que son los que, al ser mal interpretados, 
inducen a errores diagnosticos. 

Estos errores diagnosticos son muy va- 
riados. En la mayoria de los casos, una 
nueva valorizacion del cuadro clinico per- 
mitio plantear el diagnoéstico correcto, pe- 
ro en otros el error se prolongo como su- 
cedio en nuestro material con un caso 
catalogado largo tiempo como artritis 
reumatoidea y en 2 diagnosticados primi- 
tivamente como enfermedad reumatica. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Se estudia 24 casos de leucemia, bus- 
cando los datos clinicos que permitan el 
diagnostico precoz ya que, en nuestro me- 
dio, este se hace tardiamente. 

De los datos del hemgorama los de ma- 
yor utilidad son la anemia, la linfocitosis 
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alta, sedimentacion muy eleveda y la 
disminucién del numero de plaquetas. El 
numero de globulos blancos presta poca 
ayuda en los primeros estados de la en- 
fermedad. 

Los sintomas y signos, aunque no son 
especificos, pueden orientar al diagndsti- 
co cuando se asocian 2 0 3 de los que son 
mas comunes: compromiso del estado ge- 
neral, palidez, febriculas, adenopatias, 
hépato y esplenomegalia y sindrome pur- 
purico. 

La gran variedad de sintomas y signos 
hace que los errores diagnosticos sean 
muy frecuentes y diferentes. 

Se indican los tratamientos actualiza- 
dos y la clasificacion citolégica de los ca- 
sos, confirmados por mielograma, desta- 
cando las leucemias linfoides. Todos los 
casos corresponden a leucemias agudas. 
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La distomatosis o fasciolasis hepatica, 
es una enfermedad relativamente fre- 
cuente en nuestro pais, existiendo nume- 
rosa Ccasuistica relatada en adultos 
En ninos, aparentemente, su frecuencia 
es menor, al extremo que solamente he- 
mos encontrado en la literatura a nuestro 
aleance, dos casos relatados por Atias y 
Pesse, en 1956 °. 

El parasito de esta enfermedad es un 
verme trematode llamado Distoma o Fas- 
ciola hepatica, que ataca fundamentalmen- 
te al ganado ovino y bovino '*, pero que 
en algunas ocasiones puede parasitar al 
hombre. Su distribucion es universal. En 
Chile esta ampliamente difundido, salvo 
en la region de Magallanes donde no se 
le ha encontrado aun‘. El ciclo evolu- 
tivo de este verme es bastante complejo. 
Al estado adulto, parasita los conductos 
biliares de los mesoneros definitivos, ali- 
mentandose de bilis y sangre. Desde su 
sitio de implantacion elimina huevos, que 
por la bilis llegan al intestino y salen al 
exterior con los excrementos. Aquellos 
que alcanzan hasta fuentes de agua dul- 
ce, continuan el ciclo. Del huevo sale una 
larva ciliada llamada miracidio,, la cual 
penetra en un caracol de agua dulce que 
en nuestro pais es el Lymnea viator '”. 
En este huesped intermediario se realiza 
un activo proceso de multiplicacion lar- 
val, produciendose finalmente elementos 
muy moviles que abandonan al caracol y 
nadan libremente en el agua. Posterior- 
mente estos organismos se enquistan en 
las hojas de plantas acuaticas, recibiendo 
el nombre de “metacercarias enquista- 
das’, y representan las formas infectan- 
tes. 

Cuando el hombre ingiere agua o pasto 
contaminados con metacercarias —berros, 
por ejemplo— se puede producir en él la 
enfermedad llamada distomatosis hepati- 
ca. Las metacercarias dan lugar a orga- 
nismos que atraviesan el intestino; por el 
peritoneo alcanzan el higado, alli perfo- 
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ran la capsula de Glisson; y a través del 
parenquima, se dirigen hacia los conduc- 
tos biliares. 

Desde el momento que los distomas ju- 
veniles atraviesan el intestino puede apa- 
recer sintomatologia clinica en el hom- 
bre. En ella, y coincidiendo con fenome- 
nos anatomicos bien definidos, se distin- 
guen dos periodos: el periodo de inva- 
sion, caracterizado por estado infeccioso, 
dolores abdominales, hépatomegalia, eo- 
sinofilia elevada y subictericia y el pe- 
riodo cronico, en el cual hay sintomatolo- 
gia variable caracterizada por manifesta- 
ciones hépatobiliares, cuadros febriles y 
eosinofilia elevada. En el aspecto anato- 
mico, en el primer periodo se producen 
fenomenos de inflamacion peritoneal, apa- 
rentemente aseptica, y extensas zonas de 
hemorragias y necrosis del parénquima 
hepatico. En el periodo cronico, estando 
ya los distomas dentro de los canales bi- 
liares, se producen extensas zonas de des- 
truccion del epitelio con inflamacion de 
la pared del conducto que terminan final- 
mente en hipertrofia y fibrosis de ella. 
También danan las zonas vecinas del pa- 
renquima hepatico; y los parasitos al obs- 
truir parcialmente los canales biliares, fa- 
vorecen las infecciones y el deposito de 
barro biliar. Estos procesos explican per- 
fectamente los fenomenos clinicos obser- 
vables en el periodo cronico 


CASOS CLINICOS 


Caso N° 1: F. O. B. Nina de 12 afios que 
en Enero de 1960 acudi6é a consultar su mé- 
dico, relatando una historia clinica que se re- 
monta al mes de Octubre de 1959. En dicho 
mes habia presentado un cuadro febril con 
intensos dolores musculares, sedimentacion 
alta y eosinofilia elevada. Sin mayores exa- 
menes de laboratorio, este cuadro fué cata- 
logado de triquinosis y se le trat6 con drogas 
anti-inflamatorias. Después de un mes de 
evolucion la sintomatologia pas6, quedando 
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la nina en buenas condiciones generales. Pe- 
ro, repentinamente, en Enero de 1960, pre- 
sentO nuevamente episodios febriles de apa- 
ricion y desaparicion bruscas que alcanza- 
ban hasta 38,5°C, acompanados de intensos 
dolores articulares y musculares, dolores pe- 
riumbilicales de tipo cdlico y tendencia a la 
constipacion. El apetito se mantuvo normal, 
con perfecta tolerancia para todo tipo de ali- 
mento; no se produjo pérdida de peso. 

Al examen fisico se comprobo una nina en 
buen estado general y nutritivo. A la palpa- 
cién del abdomen se comprobo dolor difuso. 
El higado alcanzaba a 2 centimetros bajo el 
reborde en la linea medioclavicular y se pal- 
paba el polo inferior del bazo. El resto del 
examen fisico fué negativo. 

Ante este cuadro infeccioso, que aparente- 
mente correspondia a un nuevo episodio si- 
milar al de 1959, se pidieron examenes de 
hemograma y _ sedimentacién. Se encontr6é 
una eosinofilia de 19% y 22 milimetros de 
sedimentacion, en una hora. En este momen- 
to, por presentar la nina un cuadro infeccio- 
so con hépatomegalia y eosinofilia elevada, 
se sospecho una distomatosis hepatica. Al in- 
terrogar nuevamente a la paciente, con el 
fin de buscar antecedentes epidemioldgicos, 
ésta relaté que ingeria berros con frecuencia 
y en gran cantidad. 

En el examen de deposiciones se encon- 
traron abundantes huevos de Distoma hepa- 
tico, con lo cual se comprobo el diagnéstico 
parasitol6dgico de Distomatosis. Ademas, la 
intradermo-reaccion con antigeno para Dis- 
tomas fué intensamente positiva en forma 
tardia, leida a las 24 horas; las reacciones in- 
tradérmicas para triquinosis, hidatidosis, cis- 
ticercosis y también el Mantoux, fueron ne- 
gativos. 

Se hizo un tratamiento con emetina, ad- 
ministrando un centigramo por kil6égramo de 
peso como dosis total, repartidos en 8 dias. 
Con esta cura se pudo apreciar una rapida 
remision de los sintomas, y no se han vuelto 
a repetir hasta 6 meses de observacién pos- 
terior. Pero los examenes parasitolégicos per- 
sistieron positivos para el Distoma hepatico. 
Cuatro meses después, se realiz6 una segunda 
cura de emetina con la misma dosis total de 
1 centigramo por kilégramo de peso, sin que 
se consiguiera negativizar los examenes de 
deposiciones. 

En relacién con esta paciente, la encuesta 


familiar no revelé otros casos de distoma- 
tosis. 
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Caso N° 2: J. N. S. Nino de 13 anos, en 
mal estado nutritivo que, en Abril de 1960 
acudié a este Hospital a controlarse de un 
antiguo proceso tuberculoso. El complejo pri- 
mario posiblemente se produjo a los 10 anos 
de edad. En una radiografia, tomada en Fe- 
brero de 1960, se habia encontrado atelecta- 
sia residual del segmento superior derecho, 
restos calcificados del complejo primario en 
el lébulo superior derecho e imagenes de 
bronquiectasias a este mismo nivel. En la 
historia clinica, el nino relataba repetidos 
episodios de bronquitis y hemoptisis. Por es- 
tos antecedentes se les hospitalizo, para rea- 
lizar la intervencion sobre el pulmon en- 
fermo. 

En el examen fisico de este nino, sdlo lla- 
mo la atencién su mal estado nutritivo (33 
kil6gramos de peso) y la presencia de milti- 
ples caries de 4° grado. 

Dado el mal estado nutritivo, y las malas 
condiciones higiénicas en que vivia este ni- 
ho, se le pidieron examenes de deposiciones 
para investigar parasitosis intestinales. En es- 
te estudio se encontraron, desde el primer 
examen, numerosos huevos de Distoma hepa- 
tico y, ademas, huevos de Ascaris lumbricoi- 
des, Trichuris trichiura e Hymenolepis nana. 
El hemograma revelé una eosinofilia de 9%, 
y la sedimentacion fué de 17 mm en en una 
hora. La reaccién intradérmica, hecha con 
antigeno de Distoma, fué positiva a las 24 
horas. En cambio, las reacciones intradérmi- 
cas para otros parasitos —como quiste hida- 
tidico, triquina, cisticerco— fueron negativas. 

La reaccion de fijacién del complemento 
para Distoma fué negativa. Aun cuando este 
nino no present6 nunca sintomas que pudie- 
ran atribuirse a la distomatosis, se hizo el 
tratamiento con emetina para evitar las com- 
plicaciones del periodo crénico. Se adminis- 
tr6 una primera cura de 10 centigramos de 
emetina, como dosis total, repartidos en diez 
dias. Con este tratamiento continuaron apa- 
reciendo huevos de Distoma hepatico en las 
deposiciones. Quince dias después se repiti6 
una segunda cura, inyectandosele dos centi- 
gramos diarios, durante diez dias, que repre- 
sentaban algo mas de medio centigramo por 
kil6gramo de peso, pues en ese momento el 
nino pesaba 37 kilogramos. Después de esta 
segunda cura, no se han vuelto a encontrar 
huevos de distomas en las deposiciones. Este 
nino lleva 90 dias desde la terminacién de 


su segunda cura y permanece aun en con- 
trol. 


a 


DISTOMATOSIS HEPATICA 


Como este nino diera el antecedente de in- 
gerir frecuentemente berros en su casa, se 
estudio todo el grupo familiar. Se practicaron 
examenes seriados de deposiciones, recuento 
de eosinofilos, intradermo-reacciones y reac- 
ciones de fijacién del complemento para dis- 
toma, sin que pudiera demostrarse la enfer- 
medad en otros familiares. 

Caso N° 3: R. G. I. Nino de 8 anos que, en 
la segunda semana de Febrero de 1960, pre- 
sent6 un cuadro diarreico con tres a cuatro 
deposiciones diarias, de mal olor, con muco- 
sidades y discretos dolores célicos abdomi- 
nales. Al 4° dia de iniciado este proceso, y 
habiendo disminuido la frecuencia y aspecto 
patologico de las deposiciones, se produjo un 
alza térmica de 38°C. La temperatura presen- 
taba dos alzas diarias, con intervalos de tem- 
peratura normal y algunos dias de apirexia. 
En este momento se encontr6 al examen fi- 
sico, hépatomegalia de un centimetro y sub- 
ictericia conjuntival. Por sospecharse una he- 
patitis, se dejo al nino en cama con régimen 
hipograso. A pesar de esto, el higado creci6é 
hasta llegar a 4 centimetros bajo el reborde 
costal, al nivel de la linea medio clavicular, 
y se presentaba sensible a la presién. En es- 
tas condiciones se practicO un hemograma, 
que revel6 una leucocitosis de 30.000 ele- 
mentos por milimetro cubico, con 93% de 
eosinofilos, de los cuales 11% 
juveniles. 

Estos antecedentes llegaron a hacer sospe- 
char inicialmente un cuadro leucémico. Pero, 
por la gran eosinofilia se pensé en la posibi- 
lidad de un cuadro parasitario; por lo cual 
el dia 12 de Marzo se inicio una investigacién 
seriada de las deposiciones; se realizaron nu- 
merosos test cutaneos con antigenos parasi- 
tarios y se extrajo sangre para ovracticar las 
reacciones serolégicas usadas en la busqueda 
de parasitos. Las parasitosis investigadas fue- 
ron: triquinosis, cisticercosis, hidatidosis y 
distomatosis. De todas, tanto en las reaccio- 
nes cutaneas como en las seroldégicas “in vi- 
tro’, solamente fueron positivas las hechas 
con antigeno de distoma. La _ intradermo- 
reaccion fué negativa a los 30 minutos, pero 
a las 24 horas se apreciaba claramente un 
nodulo de 2 por 2 centimetros, de consisten- 
cia dura y color rojo violaceo. Ademas, la 
familia —al ser interrogada para conocer la 
posibilidad de ingesti6n o contaminacién con 
agentes parasitarios— relat6 que aproxima- 
damente un mes antes, entre el 15 y el 20 de 
Enero, todos sus miembros, con excepcién de 


eran formas 
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un hermano del enfermo, 
berros en abundancia. 

Por estos motivos: cuadro clinico con esta- 
do infeccioso, hépatomegalia y eosinofilia ele- 
vada; positividad de las reacciones seroldgi- 
cas, y el antecedente epidemioldgico, se hizo 
el diagnostico de distomatosis y se decidio 
tratarlo como tal, atribuyéndose la ausencia 
de huevos en las deposiciones a que no ha- 
bia transcurrido el tiempo necesario para 
que los parasitos llegaran al estado adulto y 
eliminaran huevos. 

Se le trat6 con clorhidrato de emetina, en 
dosis de un centigramo por kil6égramo de pe- 
so, como dosis total, repartidos en diez dias. 
El efecto de la emetina se tradujo rapidamen- 
te en descenso de la temperatura y mejoria 
del estado general. Durante el tratamiento se 
aprecio, en el nino, intensa validez, cefaleas 
y taquicardia de 130 al minuto. No hubo cam- 
bios en la presién y el apetito reaparecio 


habian ingerido 


lentamente. La leucocitosis y eosinofilia ba- 
jaron muy paulatinamente. Desde los prime- 
ros dias de tratamiento se avrecié disminu- 
cion del tamano del higado, y se hizo menos 
doloroso. 

Este nino lleva cuatro meses de control 
después de la cura emetinica y se encuentra 


en perfecto estado general. 

Dado el antecedente de ingestion de be- 
rros por toda la familia, salvo un hermano 
de 13 anos, se realizaron examenes de depo- 
siciones, hemograma, intradermorreacciones y 
reaccion de fijacién del complemento en el 
resto de los familiares. En el padre, que en 
ese momento estaba con un estado infeccioso, 
se encontro: leucocitosis de 16.000 elemen- 
tos por un milimetro cubico, con 51% de 
eosinofilos, de los cuales 5,5% eran bacili- 
formes; reacci6n intradérmica con antigeno 
de distoma intensamente positiva en forma 
tardia y hépatomegalia de cuatro centimetros 
a nivel de la linea medio clavicular. A él, aun 
cuando no se encontraron huevos de Distoma 
hepatico en sus deposiciones, se le trat6 con 
emetina, con lo cual hubo remisién de los 
sintomas, si bien no hubo una mejoria tan 
rapida como en el nino descrito en el caso 
N° 3. El hermano, que no ingirié berros y 
la madre, que los habia comido, fueron ne- 
gativos a los examenes de deposiciones, he- 
mograma, intradermorreacciones y reacciones 
de fijacién del complemento. Pero un her- 
mano de 3 anos de edad, que no presentaba 
sintomas de estado infeccioso, demostré te- 
ner hépatomegalia, eosinofilia elevada e in- 
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tradermorreaccion positiva para el antigeno 
de distoma. Este nino, que fué tratado aun 
cuando estaba aparentemente sano, consti- 
tuye nuestro Caso N® 4. 


Caso N° 4: J. F. G. I. Nino de 3 anos, en 
muy buen estado general, nacido de parto 
normal de término, que tiene antecedentes 
de prurigo y laringitis estridulosa. Como uni- 
cas alteraciones, este nino habia presentado 
en los ultimos dias irritabilidad y falta de 
apetito. Al examen fisico se encontré el ab- 
domen depresible e indoloro, con higado pal- 
pable a 3 centimetros bajo el reborde costal, 
y el bazo palpable en su polo inferior. El ni- 
no estaba febril, con pulso de 110 al minuto 
y presion de 100/60. 

El dia 15 de Marzo se le practicaron las 
reacciones intradérmicas, el estudio hemato- 
logico y se iniciaron los examenes de depo- 
siciones. 

Las reacciones intradérmicas para quiste 
hidatidico, cisticerco y triquina fueron nega- 
tivas en forma precoz y tardia. Pero la reac- 
cion practicada con antigeno de distoma fué 
intensamente positiva a los 20 minutos, apre- 
ciandose una zona papulosa de forma ame- 
boide, de dos centimetros de diametro mayor, 
rodeada de un halo enrojecido. Posteriormen- 
te esta reacciOn desaparecio, de modo que a 
las 6 horas no quedaba senal de ella, pero 
a las 24 horas se encontré una gran placa 
indurada de 4 centimetros de diametro, muy 
enrojecida. El estudio hematologico, por su 
parte, revelo una leucocitosis de 25.000 ele- 
mentos por milimetro cubico, con eosinofilia 
de 69%, de los cuales 6,5% eran baciliformes 
y 62,5%, segmentados. 

Los examenes de deposiciones fueron per- 
sistentemente negativos para huevos de Dis- 
toma hepatico, pero se encontraron abundan- 
tes quistes de Giardia lambia y gran cantidad 
de cristales de Charcot Leyden. 

Se consider6é que en estas condiciones, aun 
cuando el nino no tenia sintomatologia cli- 
nica y el examen de deposiciones era nega- 
tivo, era necesario tratarlo como distomatosis 
por la positividad de la reaccién intradérmi- 
ca, la eosinofilia elevada, la hépatomegalia 
y el antecedente epidemiolédgico familiar. 

Se trat6 con emetina, en dosis de 0,01 gra- 
mos por kil6gramo de peso repartidos en diez 
dias. Durante el tratamiento no present6 sin- 
tomatologia que pudiera atribuirse a accién 
toxica de la emetina: la presi6n se mantuvo 
en 100/60, la taquicardia que presentaba en 
el momento del examen persisti6 durante to- 
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do el tratamiento, sin sobrepasar las 120 pul- 
saciones por minuto. Los tonos cardiacos fue- 
ron siempre bien timbrados y el ritmo re- 
gular. 

Con el tratamiento pudo apreciarse liger: 
reduccion del tamano del higado y mejoria 
del apetito. 

Los examenes de deposiciones practicados 
durante y después del tratamiento fueron 
siempre negativos. Esta en control durante 
cuatro meses, al igual que el caso N® 3. 


COMENTARIO 


De los hechos expuestos se puede de- 
ducir que la distomatosis en estos ninos 
se presento de muy diversas formas, des- 
de cuadros de aparente gravedad, capaces 
de producir alarma y aun hacer pensar 
en leucemia, como ocurrio en el caso N® 
3, hasta cuadros inaparentes que fueron 
diagnosticados por azar, como en el caso 
N? 

Sin embargo, aun cuando no haya sin- 
tomas, los parasitos producen alteracio- 
nes graves del epitelio de los conductos 
biliares que pueden llevar tardiamente a 
manifestaciones clinicas derivadas de la 
esclerosis cicatrizal de los conductos bi- 
liares y zonas vecinas del parenquima he- 
patico. En realidad, los dos casos que no 
dieron sintomas clinicos, uno de los cua- 
les estaba en periodo cronico (Caso N® 2, 
que eliminaba abundantes huevos en las 
deposiciones) y el otro, en periodo agudo 
(Caso N° 4, un mes después de la inges- 
tion de la comida infectante) presentaron 
signos de respuesta patologica del orga- 
nismo, como hépatomegalia y eosinofilia 
elevada. 

En los dos casos que dieron sintomas 
—Casos N.* 1 y 3— lo mas llamativo fue 
el estado infeccioso con alzas febriles 
bruscas, de tipo intermitente y alternadas 
con dias de apirexia. Estos dos ninos pre- 
sentaron sintomas digestivos variables; 
dolores abdominales, sensibilidad en rela- 
cion con el area hepatica, constipacion. 
Es posible que el cuadro diarreico que 
presento inicialmente el nino del caso N° 
3, no se haya debido a la distomatosis, si- 
no que a la Entamoeba histolytica, que 
presentaba ademas. Subictericia, solo se 
presento en este ultimo nino y fué fugaz. 
En cuanto a los signos clinicos, la hépato- 
megalia y eosinofilia elevada, fueron ha- 
bituales. 
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En el aspecto epidemiologico, un hecho 
que se repitio en todos los ninos, fué el 
antecedente de ingestion —habitual u oca- 
sional— de berros. Creemos que en todo 
caso sospechoso, debe investigarse proli- 
jamente este antecedente, pues esta ver- 
dura, que crece en las mismas regiones 
donde va el ganado a pastar, representa 
siempre un peligro de contagio. También, 
en este mismo aspecto, en uno de los ca- 
sos —-el N’ 3— fué evidente el contagio 
familiar: dos miembros mas de la fami- 
lia presentaron simultaneamente cuadros 
infecciosos con hépatomegalia y eosinofi- 
lia alta. Esta enfermedad presenta siem- 
pre la posibilidad de contagio del grupo 
familiar, al igual que la triquinosis, pues 
lo frecuente es que todos los miembros de 
él, ingieran la misma comida. 

El diagnostico de esta afeccion es di- 
ficil de realizar tanto clinicamente como 
con examenes de laboratorio >". Creemos 
que él debe plantearse siempre que se en- 
cuentre un cuadro febril con hépatomega- 
lia y eosinofilia elevada, o en procesos 
biliares cronicos con eosinofilia alta. Es 
posible que si se le busca sistematica- 
mente en estos casos, se le encuentre con 
mucho mayor frecuencia. Desde luego, los 
antecedentes epidemiologicos de que ha- 
blamos anteriormente: ingestion de be- 
rros y afecciones semejantes en otros fa- 
miliares, de ser positivos, seran de gran 
ayuda. 

El diagnostico parasitologico, mediante 
el hallazgo de huevos, tiene el maximo 
valor. Se buscan en las deposiciones y en 
la bilis, en muestras directas, pues se des- 
truyen con la centrifugacion. Por la es- 
casez de ellos es necesario, a veces, rea- 
lizar muchas observaciones *. Desgracia- 
damente este método diagnostico no ayu- 
da en el periodo de invasion, como nos 
ocurrio en los casos N. 3 y 4 pues en ese 
periodo los distomas estan en estado ju- 
venil y no eliminan huevos todavia‘. 
Algo semejante ocurre con la observacion 
de la bilis, la que ademas presenta el in- 
conveniente de necesitar hospitalizacion. 
En ninguno de nuestros casos pudimos 
utilizar este metodo. 

Los examenes serologicos representan 
una valiosa ayuda en el diagnostico de 
esta parasitosis. La intradermorreaccion 
se presento positiva en los cuatro casos 
relatados, sin que se observara positivi- 
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dad de las reacciones hechas con otros 
antigenos parasitarios (quiste hidatidico, 
cisticerco, triquina). La respuesta se ob- 
servo en forma tardia: a las 24 horas se 
apreciaba un nodulo indurado de uno a 
dos centimetros de diametro, de color ro- 
jizo, a veces pruriginoso. Solamente el 
nino del caso N’ 4 presento una fugaz re- 
accion precoz de tipo urticarial. La re- 
accion de fijacion del complemento no fue 
tan sensible; se realizO en tres ninos, de 
los cuales uno —Caso N’ 2— fué nega- 
tivo. En esta reaccion existe la posibili- 
dad de reaccion cruzada con el quiste hi- 
datidico *. 

La presencia de eosinofilia elevada fue 
la regla en todos estos ninos. Su cuantia 
fué mucho mayor en los ninos que pre- 
sentaban distomatosis en periodo de in- 
vasion (Casos N.* 3 y 4), alcanzando ci- 
fras tan altas como 93 y 69%, y 51% en el 
padre, que presento simultaneamente un 
cuadro similar. Los dos casos, N.* 1 y 2, 
que eliminaban abundantes huevos en las 
deposiciones, presentaron eosinofilias mo- 
deradas de 19 y 9%, respectivamente. La 
presencia de eosinofilos juveniles, que se- 
gun numerosos autores harian sospechar 
enfermedades parasitarias, fué acentuada 
en las grandes eosinofilias de los casos 
N." 3 y 4; los casos N.” 1 y 2, no la pre- 
sentaron. 

En el tratamiento de esta afeccion se 
han empleado numerosos medicamentos. 
Sin embargo, el que ha demostrado ma- 
yor eficacia para llegar a la curacion pa- 
rasitologica de la enfermedad, ha sido el 
clorhidrato de emetina****. Las dosis 
empleadas por los diferentes autores van 
desde medio centigramo hasta dos centi- 
gramos por kilogramo de peso, como do- 
sis total*'". En general, se relata que la 
droga es muy bien tolerada. 

En los cuatro casos relatados en esta 
comunicacion, se empleo clorhidrato de 
emetina, sin que se presentaran sintomas 
que pudieran atribuirse a toxicidad de la 
droga. Los pacientes fueron mantenidos 
en cama y con controles frecuentes de la 
presion arterial. En el caso N® 2, donde 
se empleo al comienzo una dosis muy ba- 
ja de clorhidrato de emetina, 0.0033 gra- 
mos por kilogramo de peso como dosis to- 
tal, no se obtuvo curaciOn; pero en el 
mismo caso N® 2, una segunda cura de 
0,005 gramos, por kilogramo de peso, fué 
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exitosa. Sin embargo, en el caso N° 1, 
dos curas emetinicas, bien realizadas, con 
dosis totales de un centigramo por kilo- 
gramo de peso, cada una, si bien curaron 
clinicamente al paciente, no hicieron des- 
aparecer los huevos de las deposiciones. 
Esto nos hace pensar que esta afeccion 
es, dificil de curar y que aun no tiene un 
medicamento ideal. Por esto, creemos ne- 
cesario realizar una rigurosa busqueda de 
huevos de Distoma hepatico en todo pa- 
ciente despues de finalizado el correspon- 
diente tratamiento, ya que «na mejoria 
clinica no indica necesariamente la cura- 
cion parasitologica. 


RESU MEN 


Se presentan 4 casos de distomatosis 
hepatica en ninos. 

Dos se inician como un cuadro infec- 
cioso con dolores abdominales y hépato- 
megalia. 

Los otros dos casos eran asintomaticos, 
uno de ellos con huevos de distoma en las 
deposiciones y ambos con intradermorre- 
accion positiva a las 24 horas. 

Los cuatro casos fueron tratados con 
emetina con buen resultado clinico. Una 
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enferma continuo eliminando huevos de 
distoma, despues de haber recibido 2 cu- 
ras de esta droga. 
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Problema de abdomen agudo quirtrgico en la Infancia 
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Es frecuente ia comprobacion de nor- 
malidad del apéndice en intervenciones 
quirurgicas practicadas por apendicitis 
agudas. La exploracion de la cavidad ab- 
dominal en estas oportunidades, permite 
comprobar, en un cierto numero de Ca- 
sos, la presencia de ganglios mesenteéricos 
aumentados en numero y tamano, como 
unico hallazgo anatomo-patologico. Cabe 
entonces formular el diagnostico de linfo- 
adenitis mesentérica aguda inespecifica, 
cuadro clinico conocido desde hace algu- 
nas décadas y de sintomatologia tan si- 
milar a la de las apendicitis agudas, que 
en la mayoria de los pacientes es solo la 
laparotomia lo que permite hacer el diag- 
nostico diferencial. Numerosas causas se 
han invocado para explicar esta afeccion. 
Algunos autores piensan que seria siem- 
pre una manifestacion secundaria, ya sea 
a una linfopatia generalizada ocasionada 
por virus 0 a procesos intestinales loca- 
lizados, causados por bacterias o parasi- 
tos ''. En la actualidad todo parece indi- 
car un origen bacteriano'. Los ganglios 
mesentéricos, especialmente los de la zo- 
na ileo-cecal se observan aumentados, 
tanto en numero como de tamano, pal- 
pandose edematosos, blandos e inflama- 
dos. El estudio histologico en ellos solo 
revela procesos de inflamacion catarral, 
no arrojando luces acerca de su etiologia. 

Sin embargo, parece no existir relacion 
entre apendicitis y linfoadenitis mesen- 
térica, no obstante su similitud clinica. El 
apendice es normal en esta enfermedad 
y, por otra parte, se ha destacado la au- 
sencia de infarto ganglionar en el curso 
de los procesos apendiculares agudos', 
aunque ocasionalmente, se observa con- 
comitancia de ambos. Todo senala en el 
sentido que ambos procesos son enferme- 
dades independientes, si bien cabe la po- 
sibilidad que una misma noxa pueda de- 
terminar ambos cuadros. 

La linfoadenitis mesentérica aguda in- 
especifica es una afeccion preferente de 
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la ninez, aumentando su frecuencia a par- 
tir del tercer ano de vida y compromete 
con igual frecuencia ambos sexos. La ma- 
yoria de los pacientes relatan episodios 
similares ocurridos con anterioridad. Ge- 
neralmente existen concomitantemente 
manifestaciones inflamatorias del arbol 
respiratorio superior. Clinicamente se ca- 
racteriza por dolor abdominal acompana- 
do de vomitos, fiebre y alteraciones del 
transito intestinal (diarrea o constipa- 
cion). En el examen fisico se comprueba 
dolor localizado en la fosa iliaca derecha, 
asociado a defensa muscular y manifesta- 
ciones de compromiso peritoneal. Su si- 
militud con el cuadro de apendicitis agu- 
da es extraordinaria, siendo generalmen- 
te, muy dificil el diagnostico correcto. Se 
han destacado, sin embargo, algunas di- 
ferencias entre ambas afecciones que per- 
mitirian sospechar clinicamente el diag- 
nostico adecuado. En ambas enfermeda- 
des el dolor abdominal es el sintoma mas 
importante, pero contrariamente a lo ob- 
servado en la apenditicis, en la linfoade- 
nitis es mas bien de caracter colico? y 
mas generalizado en la cavidad abdomi- 
nal, siendo rara la comprobacion de la se- 
cuencia dolor epigastrico-dolor fosa ilia- 
ca derecha, tan comun en la apendicitis 
aguda. En el examen fisico se senala que 
el dolor en la fosa iliaca derecha no es 
tan fijo en la linfoadenitis, como lo es en 
la panedicitis aguda, y se puede despla- 
zar lateralmente con los cambios de po- 
sicion del paciente. Por otra parte, en la 
linfoadenitis el dolor es mas irradiado al 
resto de la cavidad abdominal y se com- 
prueba una zona dolorosa bastante defi- 
nida localizada en la fosa iliaca izquierda. 
En ambas afecciones existe resistencia 
muscular que puede ser intensa. En la 
linfoadenitis, sin embargo, varia a ratos 
pudiendo incluso desaparecer. Coleman * 
senala como sintoma de valor diferencial 
entre ambos cuadros, la ausencia de po- 
sitividad del signo de Blumberg (dolor 
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intenso a la descompresion abdominal 
brusca), que se cbservaria en la linfo- 
adenitis mesenterica aguda. 

Tanto en la linfoadenitis como en la 
apendicitis existe un cuadro febril, que 
tiende a ser mas elevado en la primera. 
El hemograma, en esta enfermedad, re- 
vela generalmente leucocitosis elevada, a 
pesar que puede estar en limites norma- 
les y ocasionalmente puede observarse 
linfocitosis. 

A pesar de las diferencias senaladas, en 
la gran mayoria de los casos no es posible 
efectuar correctamente el diagnostico, da- 
do lo proteiforme de los cuadros apendi- 
culares agudos, por lo que es la laparo- 
tomia el unico procedimiento que permi- 
te dilucidar la etiologia exacta. 

La linfoadenitis mesentérica aguda in- 
especifica es una afeccion que es necesario 
tener en cuenta, en primer lugar, en el 
diagnostico diferencial con los cuadros 
apendiculares agudos !-?-3-4-5-7-89. Su inci- 
dencia varia segun los autores. Ward-Mc 
Quaid '' la encontro en el 15,4°% de 500 
ninos operados con el diagnostico de apen- 
dicitis aguda. Rosenberg '", la encontro en 
17 enfermos de 100 casos estudiados ope- 
rados por supuestos cuadros apendicula- 
res agudos en adultos. Algunos autores le 
dan incidencia mas elevada aun, hasta 
del 40°. Stephen W. Meagher, et al. ", 
encuentran en 105 enfermos operados con 
diagnostico de apendicitis aguda, que no 
lo eran, que 4 de cada 7 correspondian a 
linfoadenitis mesenteérica. 

El pronostico de la linfoadenitis mesen- 
terica aguda es excelente. El] riesgo de 
desconocer un cuadro apendicular agudo. 
hace que el tratamiento de eleccion sea 
la intervencion quirurgica, durante la 
cual se aconseja practicar la apendicec- 
tomia, procedimiento mediante el cual 
mejoran estos pacientes, ignorandose sin 
embargo la causa. 

La oportunidad que hemos tenido de 
actuar en pacientes de esta naturaleza en 
el Servicio de Urgencia del Hospital “M. 
Arriaran”,*y el hecho de no ser este un 
cuadro clinico ampliamente conocido en 
nuestro medio, nos ha movido a practi- 
car una revision del material de enfer- 
mos operados en este Servicio, con el fin 
de verificar la importancia de la linfo- 
adenitis mesenterica aguda inespecifica 
en la patologia de urgencia infantil y, al 
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CUADRO 1 


DIAGNOSTICO DEFINITIVO EN 659 ENFERMOS 
OPERADOS POR APENDICITIS AGUDA 


Servicio de Urgencia. Hospital M. Arriaran (1950-1960) 
Diagnoéstico post-operatorio N° 
Apendicitis AGUGA 259 39,3 
Peritonitis apendicular ............ 192 29,1 
Appendicitis. 103 15.6 
Linfcadenitis mesentérica aguda 
Sin diagnéstico etiolédgico ......... 25 3.8 


mismo tiempo, conocer sus caracteristi- 
cas Clinicas. Creemos que su mejor cono- 
cimiento se traducira en aumento de su 
frecuencia en nuestro medio, lo que per- 
mitira acumular mayor experiencia sobre 
esta interesante enfermedad. 


NUESTRA EXPERIENCIA 


Hemos estudiado 659 enfermos opera- 
dos con el diagnostico de apendicitis agu- 
da en el Servicio de Urgencia del Hos- 
pital “M. Arriaran’”’, entre Enero de 1949 
y Septiembre de 1960. En 451 (68,4% ), 
el diagnostico se confirmo con la inter- 
vencion quirurgica. En 105 (16,0%) en 
cambio hubo error diagnostico, correspon- 
diendo a linfoadenitis mesentérica aguda 
inespecifica el 4,9‘. del total. Es este gru- 
po de 32 pacientes el que constituye el 


motivo de esta comunicacion (Cuadro N° 


CUADRO 2 


EDAD Y SEXO EN 32 ENFERMOS CON LINFO- 
ADENITIS MESENTERICA AGUDA INESPECIFICA 


Servicio de Urgencia. Hospital M. Arriaran (1950-1960) 
Sexo 
Edad Total 
(afos) Masculino Femenino 
NO % N° No % 
— 6 anos 3 15,7 3 23,1 6 18,7 
6-10 afos 11 57,8 8 61.5 | 19 59,5 
10 afos 5 26.5 2 15,4 7 21,8 
TOTAL 19 100,0 13 100,0 | 32 100.0 
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LINFOADENITIS MESENTERICA AGUDA 


La linfoadenitis mesentérica se observ6 
de preferencia en el grupo de pacientes 
de 6 a 10 anos de edad, observandose un 
predominio en el sexo masculino (Cuadro 
N® 2). 

E] menor de los enfermos operados te- 
nia 2 anos 11 meses y el mayor 13 anos 4 
meses. 

La sintomatologia tenia menos de 24 
horas en 13 (40,5) de los pacientes, y 
menos de 12 horas en 6 (18,7% ) de ellos. 
En otros 12 (37,7 ) casos, la sintomato- 
logia se habia iniciado entre 25 y 72 ho- 
ras y en los 7 (21,8‘7) enfermos restan- 
tes la evolucion previa era de mas de 72 
horas. Como puede observarse, en casi la 
mitad de los pacientes la consulta se efec- 
tuo dentro de las primeras 24 horas. 


SINTOMATOLOGIA 


El dolor fue el sintoma de mayor im- 
portancia, estando presente en la totali- 
dad de los pacientes (Grafico N° 1). 

En 14 (43,8%) de los enfermos el do- 
lor se localizo en la fosa iliaca derecha, 
iniciandose en algunos en el epigastrio, 
al igual que lo clasicamente descrito en 
las apendicitis agudas. Solo en 7 (21,8 ) 
enfermos el dolor tuvo caracter colico, 
siendo en dos de ellos tan intenso, que el 
diagnostico pre-operatorio fué el de obs- 
truccion intestinal. En los restantes, el 
dolor fue poco definido, siendo referido 
a la cavidad abdominal en forma indeter- 
minada. 

Los vomitos fué el sintoma que siguio 
en importancia al dolor, habiéndose pre- 
sentado en la mitad de los pacientes. En 
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7 (21,8 ) enfermos, fue la diarrea un 
sintoma destacado. En una oportunidad 
existio franca disuria. Contrariamente a 
lo descrito en la literatura, el compromi- 
so inflamatorio de las vias respiratorias 
superiores solo se observo en 11 (34,3% ) 
enfermos, compromiso caracterizado por 
enrojecimiento faringeo en 4 de ellos, y 
en 4 existia franca amigdalitis. En los 3 
pacientes restantes el compromiso era 
mas extenso, comprometiendo el arbol 
bronquial. 

El hallazgo mas frecuente en el exa- 
men de estos pacientes fué el dolor loca- 
lizado en la fosa iliaca derecha, presente 
en el 78,2‘. de los enfermos estudiados. 
En los otros, este era mas bien difuso en 
la cavidad abdominal (Cuadro N® 3). 


CUADRO N° 3 


EXAMEN FISICO EN 32 ENFERMOS CON LINFO- 
ADENITIS MESENTERICA AGUDA INESPECIFICA 
Servicio de Urgencia 


Hospital. M. Arriaran (1950-1960) 


Signos fisicos 


Localizado en la 
Dolor palpacién fosa iliaca derecha 
abdominal 


(32 casos) 


Dolor difuso en la 
cavidad abdominal 


Localizada en la 

fosa iliaca derecha 
Resistencia 
muscular 


Resistencia muscu- 
(26 casos) 


lar generalizada 
En el hemiabdo- 
men derecho 
Signo de Blumberg positivo 
Excursi6n respiratoria disminuida 


Hiperestesia cutanea 


Palpacién de masa fosa iliaca derecha ..! 


Hecho de importancia por su frecuen- 
cia, fué la pesquisa de resistencia muscu- 
lar, presente en el 81,3% de los pacientes. 
Solo en 6 (18,7‘~) no se comprobo. La 
resistencia muscular estaba localizada en 
la fosa iliaca derecha en el 40,6‘ de los 
enfermos. En 7 (21,8%) esta resistencia 
era generalizada, lo que sumado a limi- 
tacion de la excursion respiratoria y a la 
positividad del signo de Blumberg, jus- 
tifica el diagnostico de peritonitis con el 
que llegaron a la mesa operatoria. 
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TEMAS 


El signo de Blumberg positivo solo se 
encontro en 12 (37,5‘. ) enfermos, lo que 
estaria de acuerdo con lo sostenido por 
Coleman, en el sentido de que este signo 
seria generalmente negativo en las linfo- 
adenitis mesentéricas. 

La temperatura axilar fue, en general, 
baja siendo en el 75,0‘. de los pacientes 
menor de 38°. En ningun caso se observ6 
temperatura superior a los 39,5°. La tem- 
peratura rectal fué mas elevada, sobre- 
pasando los 395° el 12,5‘. de los enfer- 
mos. En 8 (25,07) de los enfermos se 
comprobo diferencia de temperatura axi- 
lo-rectal superior a un grado (Cuadro 
N° 4). 

CUADRO No 4 


TEMPERATURA EN 32 ENFERMOS CON LINFO- 
ADENITIS MESENTERICA AGUDA INESPECIFICA 


Servicio de Urgencia 


Hospital M. Arriaran (1950-1960) 


Temperatura 
axilar 


Temperatura 
rectal 


Grados de 


temperatura Ne No 

(Celsius) 

24 75,0 15 46.9 

Entre 38,1 y 39,5° . 8 25.0 13 40.6 

| 32 100.0 32 100.0 


El tacto rectal no fue de valor en los 
enfermos en que se practico. Solo en 6 
pacientes se efectuo hemograma previo a 
la intervencion. En todos se observo des- 
viacion a la izquierda y solo en tres exis- 
tia, ademas, leucocitosis. 

El diagnostico pre-operatorio en 23 de 
los enfermos fue de apendicitis aguda. En 
7, la sintomatologia obligo a formular el 
diagnostico de peritonitis apendicular y 
en los dos restantes, el diagnostico previo 
fue el de obstruccion intestinal. 

La intervencion quirurgica revelo en la 
totalidad de los pacientes la existencia de 
numerosos ganglios mesentéricos aumen- 
tados de volumen e inflamados. En un 
enfermo en el que se palpaba una masa 
en la fosa iliaca derecha y cuyo diagnos- 
tico pre-operatorio fué el de obstruccion 
intestinal, la operacion demostro existen- 
cia de grandes ganglios mesentéricos, los 
que estaban supurados y englobados en 
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un plastron. En 5 pacientes se practico 
biopsia ganglionar, la que demostro la 
existencia, solamente, de un proceso ca- 
tarral. Aunque el apéndice era normal en 
todas las oportunidades, llamo la atencion 
el elevado numero de enfermos en quie- 
nes existia un considerable aumento en 
la cantidad de liquido peritoneal y que 
alcanzaron el numero de 19 (57,87 ). En 
un gran numero de casos, existia ademas 
llamativa distension de las asas intesti- 
nales. 

La evoluciOn post-operatoria de estos 
pacientes fue muy favorable, no obser- 
vandose complicaciones, siendo su estada 
hospitalaria de un promedio de 8,3 dias. 

Para finalizar, es interesante destacar 
que en nuestro Servicio, el conocimiento 
de esta entidad clinica ha significado un 
aumento notable en el numero de enfer- 
mos asi diagnosticados en los ultimos 
anos. 


SUMARIO Y CONCLUSIONES 


1. Se estudia un grupo de 32 enfer- 
mos de linfoadenitis mesenterica aguda 
inespecifica, intervenida en el Servicio de 
Urgencia del Hospital ‘“M. Arriaran’’, en- 
tre Enero de 1949 y Septiembre de 1960. 

2. La linfoadenitis mesenteérica cons- 
tituyo el 4.9% del total de enfermos in- 
tervenidos con el diagnostico de apendi- 
citis aguda en el mismo periodo. 

3. Se hacen consideraciones generales 
acerca de su etiologia, sintomatologia y 
diagnostico diferencial con la apendicitis 
aguda, destacando la dificultad del diag- 
nostico entre ambas afecciones. 

4. En este grupo de enfermos el do- 
lor abdominal y la resistencia muscular 
en la fosa iliaca derecha, fueron los sinto- 
mas y signos de mayor frecuencia obser- 
vados. 

5. En 7 pacientes, la intensidad de la 
sintomatologia planted el diagnostico pre- 
operatorio de peritonitis apendicular. 

6. Dos enfermos fueron intervenidos 
con el diagnostico de obstruccion intes- 
tinal. 

7. Elcuadro clinico de ambas enferme- 
dades, linfoadenitis mesentérica y apen- 
dicitis es indiferenciable en la mayoria 
de los enfermos. E] tratamiento en ambas 
es la apendicectomia. 
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El problema del derrame subdural, ha 
sido comentado en innumerables oportu- 
nidades, desde que Hewet y Virchow en 
1845 y 1857, demostraron la patologia 
que derivaba del espacio subdural. La 
mayoria de los autores estaban de acuer- 
do en el valor de las punciones subdura- 
les, como también en el pronéstico som- 
brio de estos enfermos. Peet y Kahn en 
1932, iniciaron una nueva etapa al hacer 
el primer intento de abordar quirurgica- 
mente este problema. Ingraham y Heyl 
completaron este nuevo criterio en 1939, 
al instituir un programa de _ punciones, 
trepanacion y extirpacion de neomem- 
branas. 

Rogatz, Ingraham y Matson, definen 
el criterio diagnostico diciendo, que se 
puede hablar de derrame subdural al en- 
contrar liquido en el espacio subdural en 
una cantidad mayor de 1 ce y con un 
contenido de proteina, sobre 35 mgr por 
100 cc. Otros autores ateniéndose a la ca- 
lidad del liquido del derrame subdural, 
lo han clasificado en hematoma, higroma 
e hidroma. Nos parece, que estas clasifi- 
caciones solo tienden a hacer mas confu- 
so el problema y pensamos que es mas 
sencillo decir, que derrame subdural es 
una coleccion anormal de liquido en el 
espacio subdural. 

En la patogenia del derrame subdural, 
se ha dicho (Russel-Brain) que se debe- 
ria a la ruptura de una vena que va de 
la corteza cerebral a un seno venoso du- 
ral. Esta hemorragia provocaria compre- 
sion de los senos venosos durales, dando 
lugar a congestion de estos senos y trasu- 
dacion de plasma, creandose en esta for- 
ma un circulo vicioso. Ford afirma que, 
las venas que van a los senos venosos du- 
rales, son mas fragiles que las del adul- 
to, ya que en el lactante no existen las 
granulaciones de Pacchioni, que las sos- 
tienen. En todo caso los agentes etiolégi- 
cos responsables de esta patogenia, serian 
el traumatismo obstétrico (cesarea, for- 
ceps, trabajo de parto laborioso), la in- 
feccion, la fragilidad capilar, las discra- 
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EL DERRAME SUBDURAL EN LA INFANCIA 
Drs. VIRGINIA STROMILLI, RENE NAHMIAS y HUGO MONTES 


Servicio de Pediatria. Hospital Regional. La Serena. 


sias sanguineas, avitaminosis (escorbuto), 
la distrofia, la prematuridad, la deshidra- 
tacion aguda (Godard y Cox) y otros fac- 
tores desconocidos. 

El derrame subdural abandonado a si 


mismo, evoluciona formando una _ neo- 
membrana, que viene a ser una reaccion 
de la duramadre al liquido contenido en 
el espacio subdural y no un proceso in- 
flamatorio primitivo de dicha sangre (Me- 
neghello, Aguilo, Finkelstein). 

La sintomatologia esencialmente poli- 
morfa, de este cuadro, compromete los 
aparatos y sistemas, dando lugar a sinto- 
mas gastrointestinales (vomitos y dia- 
rreas), nerviosos (irritabilidad, letargia, 
convulsiones), respiratorios (cianosis), hi- 
pertermia, escalofrios, dolores articulares, 
etc. 

Los signos mas destacados son: abom- 
bamiento del craneo, tension de la fon- 
tanela (latido visible), separacion de su- 
turas, hiperreflexia, paresias, paralisis, re- 
tardo mental, distrofia, anemia. En el 
fondo de ojo, se observa a veces, hemo- 
rragia, edema y atrofia de la papila. Nos 
ha sido igualmente util, el signo que Mac 
Ewen describio en la meningitis (acar- 
tonamiento a la percusiOn del craneo) 
que es patognomonico, cuando es posi- 
tivo. 

El diagnostico diferencial debe hacerse 
con la atrofia cerebral, hidrocefalia, tu- 
mores y hemorragia cerebral. Por lo co- 
nocido de estos cuadros, no entraremos en 
mayores detalles. 

Los examenes que habitualmente se 
realizan en esta afeccidn comprenden: 
puncion lumbar, puncién subdural y exa- 
men radiologico (radiografia de craneo 
simple y neumoradiografia del espacio 
subdural). 


MATERIAL 


Los casos que se presentan, se han lo- 
grado reunir en el lapso de 1959 a 1960, 
a excepcion de uno, en 1958. De ellos 8 
son de sexo masculino y dos de sexo fe- 
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DERRAME 


menino. Las edades fluctuan entre 2 me- 
ses 10 dias y 2 anos 3 meses. La mayoria 
de ellos inicié su sintomatologia entre el 
mes y los 9 meses de edad. 

En 3 lactantes hubo historia de trauma 
obstetrico (2 cesareas y un parto laborio- 
so por presentaciOn anormal, con fractu- 
ra del humero. En un caso hubo prematu- 
rez. En los seis restantes el parto fué 
normal. Tres de éstos ingresaron por in- 
feccion meningea (neumococo, Pfeiffer y 
etiologia desconocida). En los otros tres 
no hubo infecciones graves que etioldogi- 
camente pudieran ser responsables de de- 
rrame subdural. De los 10 casos, 8 tienen 
como caracteristica comun, la distrofia. 

Basicamente, los estudios realizados en 
todos los ninos, incluyen punciones sub- 
durales, lumbares y estudio radioldgico. 
Se intento “secar”’ el espacio subdural, lo 
cual se consigui6é en tres casos. Cinco fue- 
ron operados, uno esta hospitalizado y 
otro no ha concurrido a control. 

En todos los ninos, salvo uno, se efec- 
tuo puncion lumbar. En 3 de ellos se com- 
probo liquido purulento (meningitis); el 
resto de las punciones lumbares no de- 
mostraron nada de especial. A los 10 ni- 
nos se les practicé punciones subdurales 
bilaterales. En todos ellos se encontro li- 
quido en el espacio subdural, existiendo 
derrame en ambos lados, a excepcion de 
uno, en que solo fué positiva la puncion 
subdural derecha. En tres de ellos la pun- 
cion subdural mostro liquido purulento 
(meningitis). En 2 fué hemorragica; en 
4 xantocromica y en uno se observo li- 
quido claro. La albumina encontrada en 
los liquidos subdurales, vario de 0,35 gr 
por mil a 3 gr por mil. La glucosa vario 
entre 0,35 y 0,87 gr por mil. 

Los derrames fueron descubiertos en- 
tre el 1° y el 10° dia de ingreso, en 9 ni- 
nos; en el otro se investigo al 60° dia. El 
numero de punciones vario para cada ni- 
no entre un minimun de 4 hasta un ma- 
ximo de 14. 


ESTUDIO RADIOLOGICO 


Modus operandi: Mientras una auxiliar 
nos presenta al lactante firmemente sos- 
tenido en decubito dorsal, previa la asep- 
sia de rigor, se punciona, con una aguja 
de bisel corto, en el angulo externo de la 
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fontanela anterior, introduciéndola en 
forma perpendicular; se aspira y se en- 
via el liquido al Laboratorio; sin sacar la 
aguja, se inyecta igual cantidad de aire, 
y previa curaciOn con apdosito simple o 
colodion, se practican las radiografias de 
rutina: Estas se efectuan en posicion ver- 
tical (mameluco de Heegewaldt), y se to- 
man en numero de 4: una posteroante- 
rior, otra lateral del lado examinado y 
dos proyecciones parietoparietales, en de- 
cubito dorsal y ventral, a fin de despla- 
zar el aire hacia la region frontal y occi- 
pital, respectivamente. Se recomienda 
efectuar la neumoradiografia primero a 
un lado y algunos dias después al otro. 
La cantidad de aire, controlada a radios- 
copia, no debe ser inferior a 1 cm de al- 
tura, en la vision en frontal, para obtener 
un contraste significativo. El objeto del 
estudio es determinar si existe o no, dila- 
tacion del espacio subdural, y si existe, 
determinar si ella es generalizada o lo- 
calizada (investigacion de la membrana 
de neoformacion). 

Se ha recomendado tambien, practicar 
en estos casos, radiografia simple de cra- 
neo, a fin de observar si hay o no separa- 
cion de suturas, aumento del craneo, cal- 
cificaciones patologicas, fracturas, etc. No 
siempre las practicamos, tanto por econo- 
mia, como porque las radiografias con- 
trastadas, nos daban igual informacion. 
Hemos practicado la neumografia del es- 
pacio subdural en 8 de nuestros casos, los 
otros dos solo tienen radiografia simple. 


SINTOMAS Y SIGNOS 


En 5 de nuestros casos los signos do- 
minantes fueron, la dificultad en la ali- 
mentacion (rechazo) y las convulsiones. 
Vomitos y diarreas se observaron en dos 
casos. Curva de peso estacionaria y fie- 
bre, en 3. En un caso hubo cianosis. 

En 8 casos hubo distrofia y anemia. En 
un caso se aprecid aumento del perime- 
tro craneal. En 7 se observo fontanela 
tensa y en dos latido de la fontanela. En 
4 letargia y en 4 infecciones. Irritabili- 
dad y Mac Ewen positivo, en tres casos. 
Retardo psicomotor en tres casos. Con- 
tracturas en dos. Paralisis del parpado 
superior derecho en 1, y 1 caso de sor- 
domudez. 
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TRATAMIENTO Y RESULTADOS 


E] tratamiento en cada uno de los ca- 
sos fue dirigido, naturalmente, a la cau- 
sa que motivo el ingreso (distrofia, me- 
ningitis), lo que se hizo de acuerdo a los 
meétodos clasicos. Tan pronto se sospecho 
y comprobo el derrame subdural, se pro- 
cedio a su evacuacién periddica, al exa- 
men del liquido subdural y a los contro- 
les radiologicos. El objeto de las puncio- 
nes fue “secar” el derrame, lo que se con- 
siguid en 3 casos (4, 5 y 7), en los otros 
por persistir el liquido subdural y sospe- 
charse al examen clinico y radioldgico, 
formacion de capsulas, se enviaron al Ins- 
tituto de Neurocirugia de Santiago, a fin 
de estudiar la posibilidad quirurgica. 

Analizamos a continuacion la evolucion 
de nuestros casos clinicos, en lo que se 
refiere a la edad de ingreso, etiologia, 
cantidades de liquido extraido y trata- 
miento efectuado, conservador o quirur- 
gico. De la serie de 10 ninos, fallecen dos, 
y sus edades son 2 meses 10 dias y 7 me- 
ses. En el primero existe el antecedente 
de trauma obstetrico, presentaba capsula 
de hematoma bilateral y fallece en el post- 
operatorio proximo. E] otro caso, en que 
el derrame era de etiologia infecciosa, 
también bilateral, pero generalizado, tu- 
vo buen post-operatorio, y fallece poste- 
riormente por extension de la infeccién. 


TEMAS LIBRES 


En cuanto a las cantidades de liquido 
extraido, las detallamos en el Grafico N° 
1, no siendo posible extraer de ellas, nin- 
guna conclusion acerca del pronostico. 

Los enfermos tratados exclusivamente, 
con punciones estan en buenas condicio- 
nes, aparentemente sin secuelas neuro- 
psiquicas. De los 5 enfermos operados, 
dos lo fueron con muy buenos resulta- 
dos y no presentan secuelas, uno quedo 
con secuelas neuropsiquicas graves, y dos 
fallecen en el post-operatorio. De los 5 
operados en 3 se encontro capsula de he- 
matoma, en concordancia con los hallaz- 
gos radiologicos, en un caso la membra- 
na de neoformacion se reabsorvio en el 
lapso comprendido entre la trepanacion 
efectuada para investigarla y la interven- 
cion practicada algun tiempo después, 
para extraerla. 

Del total de nuestros enfermos hay 7 
vivos y controlados desde un mes a dos 
anos. 

CASOS CLINICOS 


Caso N° 1: R. T. T. Obs. 67919. 3-III-1959. 
Edad: 6 meses. Peso: 3.400 gr. Talla: 59 cm. 
Nacido por cesarea. Vacunacioén BCG. Pecho 
hasta el 5° mes. Madre en Sanatorio tuber- 
culoso. 

Enfermedad actual: Desde los 3 meses pre- 
senta vOmitos periédicos y desnutricién pro- 
gresiva. Examen: Afebril, distréfico, lucido. 


Grafico N°’ 1: 
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Cantidad total de liquido céfalo-raquideo extraido del espacio subdural en 
cada uno de los 


10 casos 
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Figura N® Neumoradiografias del espacio 


en el 


Circunsferencia 
anterior 2 


craneana 43 cm. Fontanela 
x 2 cm. Tension normal. Se palpa 
el polo inferior del bazo. Piel palida. Resto 
normal. Diagnostico: Distrofia grave. Contac- 
to tuberculoso. Tratamiento: Eledon, anties- 
pasmodicos y vitaminas. Examenes: PPD 50 
U (—). Test BCG (—). Koch en jugo gastri- 
co (—). Radiografia de torax (—). Kahn (—). 
Examenes de orina, deposiciones y transito 
intestinal (—). Hemograma: Leucocitosis con 
discreta desviacion a la izquierda. VHS 3 
mms. Evolucion: Durante los primeros 20 
dias la curva ponderal es ligeramente ascen- 
dente, presentando desde esa fecha, vémitos 
frecuentes. Al 27° dia se aprecia tensién de 
la fontanela anterior. Sigue afebril. Se prac- 
tica puncion lumbar que da resultados nor- 
males. Se sospecha derrame subdural y se 
punciona obteniéndose a ambos lados cantida- 
des superiores a 2 cc. En los dias siguientes 
se continuan las punciones evacuadoras, lle- 
gandose a obtener hasta 25 ce en una pun- 
cion subdural izquierda. En estas condicio- 
nes se practica radiografia simple del craneo 
y neumografia del espacio subdural, que de- 
mostr6 un gran derrame bilateral con proba- 
ble encapsulamiento (neomembrana) (Figura 
N°? 1). Posteriormente se obtienen 120 cc de 
liquido xantocrémico en una puncién subdu- 
ral derecha, a gran presion, con albumina 
1,80 gr por mil. Pandy +++. Cloruros 7,40. 
Glucosa 0,51. Leucocitos 60 x mm». 

El 12-V-1959 se envia al Instituto de Neu- 
rocirugia de Santiago, donde se le practica 
craneotomia y posteriormente craniectomia 
bilateral, con extirpaci6n de neomembrana a 
izquierda; no se encontré a derecha por ha- 


berse reabsorbido. Después de la interven- 
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subdural obtenidas de 3 diferentes posiciones 


cion no ha presentado patologia alguna. A 
anos de edad pesa 12.500 gr. Talla: 80 
cm y no se aprecia retardo psico-motor (Fi- 
gura N® 2). 

Comentario: Nacido por cesarea, que a par- 
tir del tercer mes presenta vOmitos y desnu- 
tricion progresiva; al 6° mes se hospitaliza 
por distrofia grave, comprobandose hemato- 
ma subdural bilateral, extrayéndose a dere- 
cha, hasta 120 ce de liquido xantocrémico a 
gran presiodn. Se comprobo formacion de 
membranas radiograficamente y fué interve- 
nido quirurgicamente en Santiago, con resul- 
tados satisfactorios. 


los 2 


Figura N° 2: Aspecto del nifio del caso N® 1, después 
de practicada la operacion 
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Caso N® 2: M. A. D. Obs. 68375. 16-XII-59. 
Edad: 1 ano. Peso: 5 kilos. Nacido de emba- 
razo de término, parto cesarea, con peso 3.800, 
gr. Hospitalizaciones sucesivas por bronco- 
neumonia, diarreas y distrofia. Se hospitaliza 
el 16-XII-1959 por fiebre, disnea, dificultad 
para alimentarse y baja de peso. Diagnosti- 
co: Bronconeumonia y distrofia grave. Exa- 
men: Distrofico febril 39°, lucido, con retraso 
psico-motor, irritable. Circunsferencia cra- 
neana 43 cm. Fontanela anterior 4 x 4, tensa 
y late. Sutura frontal separada. Mac Ewen 
positivo. Rosario costal. Pulmon: crépitos fi- 
nos en el campo pulmonar derecho. Radios- 
copia de torax: Sombras tenues y difusas en 


ambas regiones paravertebrales_ inferiores. 
Hemograma: Anemia. Orina y deposiciones 
(—). Kahn (—). Puncién lumbar: normal. 


Puncion subdural izquierda. 5 cc de liquido 
xantocromico, con albumina 1 gr. Pandy 
positivo. Cl 7,50. Gluc. 0,52. Leucocitos 70 x 
mm*. Cultivo (—). Puncion subdural dere- 
cha 20 cc de liquido xantocrémico alb. 1,20 
gr. Pandy positivo. Cloruros 8,2. Glucosa 
0,70. Leucocitos 2.400 x mm*. Cultivo (—»). 
La neumoradiografia del espacio subdural 
derecho fué positiva para derrame localiza- 
do, de este lado. Se trata con antibidticos, 
transfusiones, vitaminas y punciones evacua- 
doras diarias. Diagnostico: Derrame subdural 
bilateral. Bronconeumonia bilateral. Raqui- 
tismo. A los 15 dias de su ingreso, se envia 
al Instituto de Neurocirugia (11-I-1960) don- 
de se practico craniectomia exploradora tem- 
poral bilateral, que resultO negativa a dere- 
cha, vaciandose a izquierda un hematoma 
subdural de 25 cc, cronico, con caépsula muy 
fina, que no justifica su extirpaci6n amplia. 
Continua en control sin presentar patologia. 
Comentario: Lactante de un ano, nacido 
por cesarea, con distrofia avanzada, en que se 
comprueba derrame subdural bilateral. Se 
extrae liquido xantocrémico y hemorragico; 
la radiografia comprueba el! diagnéstico. Se 
interviene en el Instituto de Neurocirugia y 
hace una evolucion posterior satisfactoria. 


Caso N° 3: E. A. C. Obs. 72868. 30-I-1960. 
Edad: 2 meses 13 dias. Peso: 4.200 gr. Talla: 
55 em. Nacido de término, posicién de pie 
y asfixia, con fractura del himero derecho 
y peso de 3.500 gr. Al mes 10 dias presenta 
bruscamente convulsiones tonico-clénicas ge- 
neralizadas y fiebre hasta 41°. Se hospitaliza 
en Ovalle durante 25 dias, y por persistir la 
sintomatologia se traslada a La Serena. Exa- 
men: Distrofico, lucido, temp. 37,8°, palido. 


TEMAS LIBRES 


Circunsf. craneana 39 cm. Fontanela anterior 
2 x 2 cm de tensién normal. Mac Ewen posi- 
tivo. Higado aumentado. Resto normal. Evo- 
lucion febril (Grafico N° 2). Examenes: Kahn 
(—). Rayos torax (—). Orina normal. Re- 
cuento: discreta anemia. Formula blanca nor- 
mal. Puncién lumbar normal. Puncién sub- 
dural derecha se extraen 50 cc de liquido 
xantocromico a gran presion, con shock pos- 
terior del enfermo. Alb. 6 gr por mil. Pandy 
positivo. Glucosa 0,86 gr. Cl. 7 gr. Eritrocitos 
100 x mm*. Se continua con evacuaciones dia- 
rias y se extraen en total 72 cc a izquierda y 
30 cc a derecha. La neumoradiografia del es- 
pacio subdural did “gran derrame bilateral 
con multiples tabicamientos’’. Previo trata- 
miento y preparacion con transfusiones, se 
interviene en el Instituto de Neurocirugia 
encontrandose capsula de hematoma bilateral, 
cae en shock y fallece poco después. 

Comentario: Lactante de 2 1/2 meses, na- 
cido en pvarto distécico que presenta desde los 
10 dias de edad convulsiones y fiebre. Se 
practican punciones subdurales que revelan 
un gran derrame bilateral, se comprueba ra- 
diograficamente. Por sospecharse la forma- 
cién de neomembranas, se interviene quirur- 
gicamente, pero el nino fallece vor shock 
irreversible. 


Caso N®? 4: R. R. B. Obs. 73434. Edad: 3 
meses 15 dias. Peso: 3.100 gr. Talla: 55 cm. 
Nacido de embarazo de término, parto nor- 
mal, con peso de 3.200 gr. Hace un mes difi- 
cultad para alimentarse, tos, fiebre. Ingresa 
con diagnoéstico: ;Coqueluche? Distrofia gra- 
ve. Examen: Distrofia avanzada, afebril. Cir- 
cunsferencia craneana 39 cm. Fontanela ant. 
3 x 3. Resto normal. Hemograma: anemia. 
Formula normal. Radiografia de torax nor- 
mal. Kahn (—). Orina (—). PPD 50 U (—). 
Se trata con antibidticos y leches curativas; 
la curva de peso asciende lentamente y a los 
60 dias alcanza a 4.200 gr. Se comprueba 
tension de la fontanela. La puncién lumbar 
es normal. Se practica puncién subdural y se 
extraen 8 y 10 ce de liquido xantocrémico 
con alb. 1,40 gr. Pandy positivo intenso. Clor. 
8,2; glucosa 0,40. Leucocitos 54 x mm; he- 
maties 8 x mm*. Puncién subdural izquierda 
(—). Posteriormente las punciones se hacen 
negativas. La evolucién posterior es buena, 
30 dias después el peso alcanza a 5.300 gr. 
Al ano pesa 9 kilos y existe ligero retraso 
en la esfera motora. Diagndéstico: Bronconeu- 
monia. Distrofia grave. Derrame subdural de- 
recho. 
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Caso N° 5: S. R. T. Obs. 74596. 26-I1X-60. 
Edad: 9 meses. Peso: 3.420 gr. Nacido de em- 
barazo de 8 meses. Parto normal. Bronconeu- 
monia a los 5 meses. Ingresa por presentar 
tos y deposiciones liquidas, desde hace va- 
rios dias. Diagnostico: Diarrea aguda simple. 
Bronquitis. Distrofia grave. Examen: Irrita- 
ble, distréfico. Circunsferencia craneana 40 
cm. Fontanela anterior 3 x 3, tensa con la- 
tidos visibles. Pulmoén: Escasos estertores hu- 
medos. Resto normal. Radioscopia de torax 
(—). PPD 50 U (—). Orina, examen de depo- 
siciones, otorrino, normales. Recuento: ane- 
mia. Se trata con antibidticos y eledén. A los 
10 dias se practica punci6n lumbar, que es 
normal. Puncién subdural derecha: Se extraen 
10 ce de liquido hemorragico. Alb. 0,80 gr. 
Pandy positivo. Clor. 8,10 gr. Glucosa 0,70. 
Leucocitos 40 x mm*, hematies 12.000 por 
mm’. A izquierda se extraen 4 cc de liquido 
claro. Las punciones posteriores fueron ne- 
gativas. A los 35 dias el peso alcanza a 4.200 
gr. Diagnoéstico: Bronquitis. Distrofia grave. 
Anemia. Derrame subdural bilateral. 

Comentario: Lactante distréfico grave, con 
fontanela anterior tensa, amplia y con lati- 
dos visibles. Se practica puncién subdural 
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térmica del caso N® 3. 


bilateral, extrayéndose a derecha 8 cc y a iz- 
quierda 4 ce de liquido claro tenido de san- 
gre, observandose a los 35 dias después, un 
buen progreso de la curva ponderal. 


Caso N° 6: E. A. M. Obs. 64519. 16-X-60. 
Edad: 2 anos 3 meses. Peso: 4.760 gr. Talla: 
64 cm. Nacido de embarazo de término, par- 
to normal, con peso de 2 kg. Desde los 6 me- 
ses de edad se hospitaliza sucesivamente por 
bronconeumonia, diarrea aguda y deshidrata- 
cion, y por diarrea aguda y distrofia. Ingresa 
por presentar dificultades para alimentarse 
desde los 3 meses de edad, tiene vémitos ex- 
plosivos periddicos, letargia e irritabilidad. 
Diagnostico: Diarrea aguda simple. Distrofia 
grave. Examen: Nino palido, febril, distrofia 
grave, retraso estatico-dinamico y psiquico 
manifiesto, hipertricosis. Fontanela anterior 
3 x 3 cm de tensién normal. Circulaci6n ve- 
nosa veriférica en el cuero cabelludo y muy 
desarrollada a derecha. Circunsferencia cra- 
neana 40 cm. Pulmoén y coraz6n (—). Sos- 
pecha de sordomudez. Examenes: Radiografia 
de torax normal. PPD 50 U (—). Orina (—). 
Hemograma: Anemia. Kahn (—). Se prac- 
tica punciOn subdural derecha y se extraen 5 
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ce de liquido xantocromico claro con alb. 
0.90. Pandy positivo. Cl. 8,5; glucosa 0,45 gr. 
Puncion subdural izquierda: 10 ce de liqui- 
do xantocromico. Neumoradiografia del espa- 
cio subdural izquierdo: Derrame subdural 
fronto-parietal. Se trata con antibidticos, vi- 
taminas y punciones evacuadoras. Sigue en 
tratamiento y control. Diagnosticos: Distrofia 
grave. Anemia. Derrame subdural bilateral. 


Caso N° 7: 1. A. V. Obs. 65344. 6-VIII-1958. 
Edad: 5 meses 20 dias. Peso: 5.500 gr. Nacido 
en parto normal, embarazo de término. Al 
mes de edad presenta un episodio convulsivo 
con pérdida de la conciencia y cianosis; se 
trato con luminal sddico. Las convulsiones se 
repiten y prolongan por 4 dias. Examen: Ni- 
no decaido, obnubilado, fontanela anterior 4 
x 4, tensa, suturas separadas, hipertonia de 
las extremidades, afebril. Puncién lumbar: 
normal. Puncion subdural derecha: 8 cc de li- 
quido xantocromico, con alb. 0,50 gr. Pandy 
positivo. Clor. 7,50 gr. Leucocitos 1 x mm3. 
Puncion subdural izquierda: 3 ce de liquido 
hemorragico. Las punciones posteriores, fue- 
ron negativas. No se han repetido las con- 
vulsiones. Diagnosticos: Derrame subdural 
bilateral. Sindrome convulsivo. 

Comentario: Lactante de 4 meses con con- 
vulsiones desde el mes de edad. La puncioén 
lumbar es negativa. Se practican punciones 
subdurales a ambos lados y se extrae liquidos 
anormales. Mejoria posterior del cuadro con- 
vulsivo. 


Caso N° 8: C. C. C. Obs. 71626. 9-XI-59. 
Edad: 8 meses. Peso 7 kilos. Nacida de em- 
barazo de término, parto normal. Ocho dias 
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Figura N° 3: Neumoradiografias del caso N° 8, tomadas en 3 posiciones diferentes. 


antes presenta convulsiones y fiebre, ingresa 
con diagnéstico de meningitis aguda. Examen: 
Nino grave, semi-embotado, febril, fontanela 
anterior amplia y tensa, miosis pupilar. Ker- 
nig positivo. Convulsiones. Se trata con pe- 
nicilina sédica, estreptomicina, cloranfenicol, 
corticoesteroides y vitaminas. Examenes: Pun- 
cién lumbar: liquido opalescente, globulos de 
pus, cultivo (—). Al 2° dia se practica pun- 
cion subdural y se extraen a derecha 3 cc 
de liquido purulento espeso, con abundantes 
globulos de pus, cultivo (—). A izquierda se 
extrae 1 y medio ce de liquido xantocrémico: 
alb. 1,50 Pandy positivo. Leucocitos 
240 x mm®*. Polinucleares 58%, linfocitos 
42%. Cultivo (—). Se continua con puncio- 
nes evacuadoras a ambos lados. La neumo- 
grafia del espacio subdural derecho revelé 
una imagen hidroaérea en correspondencia de 
gran cavidad derecha tabicada (Figura N9® 
3). Diagnosticos: Meningitis purulenta a ger- 
men indeterminado. Empiema subdural. De- 
rrame subdural bilateral. Anemia. Distrofia. 
Se envia al Instituto de Neurocirugia, donde 
se interviene quirurgicamente, después de 
haberse investigado capsula a izquierda, sin 
embargo ésta se habia reabsorbido. Se con- 
trola en el Hospital de La Serena aprecian- 
dose profundo retraso psico-motor. 


Caso N° 9: F. E. V. Obs. 74981. 23-VI-60. 
Edad: 7 meses. Peso: 4.700 gr. Nacido de em- 
barazo de término, parto normal. Se hospi- 
taliza por presentar desde ayer convulsiones 
tonico-clonicas, sopor y fiebre. Diagnéstico: 
Meningitis. Examen: Nino obnubilado, pali- 
do, distréfico, fontanela anterior 2 x 2 de 
tensién normal. Mac Ewen positivo, miosis, 
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paresia del parpado superior izquierdo, tris- 
mus, Kernig positivo, hipertonia de las ex- 
tremidades. Resto (—). Puncién lumbar: li- 
quido turbio, gota a gota, con sedimento de 
pus. Cultivo: Bacilo de Pfeiffer. Anemia. Se 
trata con antibidticos, corticoesteroides, vari- 
dasa oral, transfusiones. Por persistir las 
convulsiones, al 2° dia se hace puncién sub- 
dural izquierda y se extraen 3 cc de liquido 
purulento, con cultivo positivo para Pfeiffer. 
A derecha se extrae 1 cc de liquido turbio. 
Se inyecta cloramfenicol 50 mgr subdural. Se 
continua con punciones diarias, lograndose 
esterilizar el liquido subdural al 15° dia de 
tratamiento. El liquido céfalo-raquideo, al 129 
dia, presenta aspecto de agua de roca con 
alb. 0,30 gr y 4 leucocitos x mm. La neu- 
moradiografia de los espacios subdurales re- 
velo un derrame subdural tabicado bilateral. 
Diagnosticos: Meningitis purulenta a Pfeiffer. 
Empiema subdural bilateral. Distrofia. Se en- 
via al Instituto de Neurocirugia, el 23-VI-60, 
donde se hace exploraci6n quirurgica en bus- 
ca de capsula, que resulta negativa. Se com- 
prueba coleccion liquida citrina bilateral, que 
se evacuo. Fallece posteriormente. Informe 
anatomo-patolégico: Craneotomia frontal bi- 
lateral. Leptomeningitis fibrinosa purulenta 
difusa. Caquexia. 


Caso N° 10: I. A. P. Obs. 72426. 25-XI-59. 
Edad: 5 meses. Peso: 6 kilos. Nacida de em- 
barazo de término, parto normal. Se hospi- 
taliza porque desde hace 3 dias presenta so- 
por, convulsiones, fiebre. Diagnéstico: Menin- 
gitis aguda. Examen: Nina grave, embotada, 
fontanela anterior 2 x 2, normal. Ma¢ Ewen 
positivo, hipertonia de las extremidades. Pun- 
cién lumbar: liquido purulento a_ presion, 
abundantes globulos de pus. Cultivo negativo. 
Se inicia tratamiento con antibidticos y cor- 
ticoesteroides. Persisten el sopor y las con- 
vulsiones. Al 6° dia se comprueba edema del 
cuero cabelludo, en la regién de la fontanela. 
Se practica punci6én subdural derecha y se 
extraen 20 cc de liquido citrino, con abun- 
dantes globulos de pus y a izquierda 4 cc de 
liquido de iguales caracteres. El cultivo fué 
positivo, a ambos lados, para neurmococo. Se 
continua con punciones evacuadoras extra- 
yéndose en total a derecha 148 cc de liquido 
xantocrémico y hemorragico, y a izquierda 
155 ce de liquido de iguales caracteres. La 
neumoradiografia de ambos espacios subdu- 
rales revel6 un gran derrame subdural bi- 
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lateral. Se repitid sdlo a izquierda 17 dias 
después, y persistia el derrame subdural iz- 
quierdo probablemente encapsulado. Diag- 
nostico: Meningitis neumocécica. Derrame 
subdural bilateral. Se envia al Instituto de 
Neurocirugia, donde una neumo-encéfalo-gra- 
fia revel6 una hidrocefalia cuadriventricular 
comunicante muy acentuada, con espesor cor- 
tical de no mas de 5 mm por lo que no se 
considera de utilidad la intervencioén. Sigue 
en control. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


1° Se presentan diez casos de derra- 
me subdural, con etiologia infecciosa en 
3 de ellos (meningitis). Otros 3 casos con 
etiologia de trauma obsteétrico y uno de 
prematurez. En 3 casos no fué posible 
precisar la causa. 

2” Es importante recalear, que de los 
10 casos, 8 correspondian a lactantes dis- 
troficos. Tenemos la impresion, que la 
distrofia debe ser calificada como un fac- 
tor etiologico importante, y creemos a la 
vez, que el derrame subdural, tiene una 
accion, evidentemente distrofiante. Por 
estas razones, dada nuestra gran pobla- 
cion de distroficos en la clientela hospi- 
talaria, queremos darle un enfasis espe- 
cial, al criterio que debe usarse en todo 
nino distrofico, sin una patologia cono- 
cida y que no progresa con una alimenta- 
cion adecuada. En estos enfermitos debe 
practicarse, como una rutina, la puncion 
subdural, tratando de investigar la pre- 
sencia del derrame subdural. Si éste se 
comprueba, las punciones evacuadoras, 
tendran traduccion directa en la curva 
ponderal, observandose una notable me- 
joria de ella. La puncioén subdural debe 
hacerse en forma precoz, lo mismo que 
la intervencion cuando fracasa el trata- 
miento conservador, practicado durante 
un tiempo prudencial. Debe evitarse el 
sistema de continuar con punciones sub- 
durales, por tiempo indefinido ?!. 

3° En los derrames subdurales de etio- 
logia infecciosa, la persistencia de la sin- 
tomatologia (sopor y convulsiones), de- 
ben llevarnos precozmente a la puncion 
subdural. En nuestros casos fué practi- 
cada, al 2°, 3° y 5° dia, encontrandose en 
todos ellos, empiema subdural. 
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INTRODUCCION 


Las infecciones producidas por los es- 
tafilococos representan, por sus caracte- 
risticas epidemiologicas, uno de los pro- 
blemas mas serios que debe abordar la 
Medicina, en sus aspectos terapéutico y 
preventivo. Esta gravedad aparece estre- 
chamente relacionada al aumento gradual 
de la resistencia de los estafilococos a los 
antibioticos, circunstancia que se observa 
desde la introduccion de éstos en la tera- 
peéutica microbiana ' *. 

El] hecho epidemiologico mas importan- 
te tiene relacion con la distribucion de 
los estafilococos en las poblaciones huma- 
nas. En efecto, algunas cepas predominan 
mas en el medio hospitalario que en el 
resto de la comunidad *****. Estas cepas 
‘“hospitalarias” son responsables de la 
gran mayoria de las infecciones que ocu- 
rren en las maternidades, en las salas de 
recien nacidos, en las salas de cirugia, etc. 

El objeto de este trabajo es determinar 
los tipos de estafilococos prevalentes en 
nuestro medio hospitalario mediante la ti- 
pificacion con bacteridfagos y su sensibi- 
lidad a los antibioticos. 


MATERIAL Y METODO 


El] material de estudio de este trabajo 
esta constituido por 517 cenas de staphy- 
lococcus aureus aisladas de diversos pro- 
ductos patologicos, provenientes de enfer- 
mos hospitalizados en el Hospital Clinico 


TABLA N° 1 
PROCEDENCIA DE 517 CEPAS DE STAPHYLOCOCCUS 
AUREUS 


Material 


| Numero de cepas 


Pus 

Infeccién umbilical 
Exudados nasofaringeos 
Exudados diversos 


Regional de Concepcion. La Tabla N® 1 
muestra la distribucion de estas cepas se- 
gun el producto patologico de origen. 

La identificacion de las cepas y la de- 
terminacion de su poder patogeno fueron 
establecidos segun las normas habituales, 
considerando particularmente su aptitud 
para producir coagulasa 

La tipificacion por bacteriofagos se hi- 
zo segun la técnica de Blair y Carr® y 
Williams y Anderson '’. Se emplearon 29 
bacteridfagos, al estado liofilizado, proce- 
dentes de Microbiological Associates de 
EE. UU. Estos bacteriofagos se han agru- 
pado en la forma que muestra la Tabla 
N° 2. 

TABLA N° 2 


AGRUPACION DE 29 BACTERIOFAGOS PARA LA 
TIPIFICACION DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS 


Grupos Tipos 


Grupo I 29 — 52 — 5S2A — 79 — 80 


Grupo II 3A — 3B — 3C — 55 — 71 — 39 — 523 


Grupo III 6— 7 — 2B — 4E — 4A — 47 — 77C 


53 — 4 — 70 — 73 — 75 — 77 — 83 


Grupo IV 42D 


Grupo V 187 
Tipo 81 
Tipo 80/81 


Los estafilococos susceptibles a los bac- 
teridfagos tipo 81 y 80/81 constituyen 
grupos diferentes; asimismo, los estafilo- 
cocos sensibles al bacteriofago 80 se con- 
sideraran como grupo aparte por su ele- 
vada frecuencia en nuestro medio, aun- 
que estan incluidos en el Grupo I. Con- 
viene senalar que los estafilococos suscep- 
tibles a los bacteridfagos 80, 81 y 80/81 
forman el grupo de “cepas hospitalarias”’. 

Hemos considerado como pertenecien- 
tes al grupo 80/81 a todas aquellas cepas 
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que eran sensibles a estos bacteridfagos, 
sin tomar en cuenta su sensibilidad a 
otros tipos. 

Las pruebas de sensibilidad a los anti- 
bidticos fueron realizadas por el método 
del disco de papel, segun la técnica de 
Schaub y Foley '' y se practicaron frente 
a Penicilina, Estreptomicina, Cloramfeni- 
col, Oxitetraciclina (Terramicina), Clor- 
tetraciclina (Aureomicina), Eritromicina, 
Tetraciclina (Acromicina), Sigmamicina y 
Novobiocina. 


RESULTADOS 


Los resultados se muestran en las Ta- 
blas N." 3, 4 y 5 y se analizan segun la 
susceptibilidad de los estafilococos a los 
bacteridfagos y segun su sensibilidad a 
los antibioticos. 

Sensibilidad a los Bacteriofagos. La Ta- 
bla N° 3 muestra la distribucion de los es- 
tafilococos segun su susceptibilidad a los 
grupos de bacteridfagos empleados. 

De las 517 cepas, 192 (37,13 ) no fue- 
ron tipificables y corresponden a cepas 
que no fueron susceptibles a ningun tipo 
de bacteriofago o a algunas que mostra- 
ron una susceptibilidad aberrante, que 
impedia su ubicacion en los grupos. 

Del analisis de la Tabla N° 3 y Grafico 
N° 1, se concluye que los tipos de estafi- 
lococos predominantes son los sensibles 
a los fagos 80 y 80/81, cualquiera que sea 


el producto patolégico de origen de las 
cepas. 
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TABLA 


PROPORCION DE TIPO EN 517 CEPAS DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
SEGUN LA SUSCEPTIBILIDAD A BACTERIOFAGOS 


GRAFICO N® 1 

Grupe 

Tipe se 

Grupe 

Grupe 

Grupe Iv 

Tipe sole! Jj 259 


Lal 


FRECUENCIA DE TIPOS EN 325 CEPAS DE STAPHYLOCOCCUS 
AUREUS FAGO-SUSCEPTIOLES 


Sensibilidad a los Antibioticos. La Ta- 
bla N° 4 muestra el porcentaje de cepas 
sensibles a los antibidticos de los estafi- 
lococos, de acuerdo con su agrupacion por 
su susceptibilidad a los bacteriofagos. 

Esta tabla confirma resultados repeti- 
damente senalados por diferentes auto- 
res*** y destaca la elevada resistencia 
de los estafilococos a la Penicilina y Es- 
treptomicina, la que es mas marcada en 
las llamadas cepas hospitalarias, princi- 
palmente en aquellas pertenecientes al ti- 
po 80/81, que son sensibles a la Penici- 
lina y Estreptomicina solo en un 2,8%. 
Revela, también, que los antibidticos mas 
efectivos en el tratamiento de infecciones 
estafilocécicas serian la Eritromicina, Sig- 
mamicina y Novobiocina. El] Cloramfeni- 
col es efectivo en las infecciones produci- 
das por las cepas correspondientes a los 
grupos I, II y III. 


NO 3 


Grupos Pus | Infec. | Exudad. Exudad. Total % 
' umbilical nasofaring. | diversos 

Grupo I 17 2 | 1l 6 36 7 
Tipo 80 44 12 | 20 11 87 16,8 
Grupo II 25 1 | 8 3 37 toa 
Grupo Ill 1 6 21 2 40 7.7 
Grupo IV 0 1 0 0 1 02 
Grupo V 0 0 0 0 0 0.0 
Tipo 81 21 5 | 11 3 40 77 
Tipo 80/81 47 12 | 21 4 84 16,2 


No tipificables 


TOTALES 


100% 

TOTAL 165 39 92 29 325 62,8 : 

68 | 35 56 33 192 37,2 

233 | 74 148 | 62 517 100,0 

| | : 
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TABLA N° 4 


SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIOTICOS DE STAPHYLO- 
COCCUS AUREUS PERTENECIENTES A LOS TIPOS 
80, 81, 80/81 Y GRUPOS I, II Y II 


Tipos de Staphylococcus 
Antibidticos 


81 80/81 I II 


Penicilina 
Estreptomicina 
Cloramfenicol 
Oxitetraciclina 
Clortetraciclina 
Eritromicina 
Tetraciclina 
Sigmamicina 
Novobiocina 


~ 
~ 
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| 56, 
38, 
48, 
57, 
38 

| 59 
67, 


Numero de cepas 


Se observa finalmente, que las cepas 
pertenecientes al grupo II son las que 
ofrecen menos resistencia a los antibio- 
ticos. 

La Tabla N’ 5 senala la sensibilidad a 
los antibidticos de 60 cepas de estafilo- 
cocos patogenos aislados de infeccion um- 
bilical y que corresponde a cepas real- 
mente “hospitalarias” y que tienen su ori- 
gen en la nasofaringe de los médicos, en- 
fermeras o en ninos infectados. 

Se puede observar que estas cepas son 
absolutamente resistentes a la Penicilina 
y Estreptomicina y que esta resistencia 
es marcada, también, frente a los demas 
antibioticos, incluso a aquellos introduci- 
dos mas recientemente en terapéutica, co- 
mo la Sigmamicina y Novobiocina. Esta 
resistencia es general y no tiene relacion 
con el tipo de bacteriofago a que son sus- 
ceptibles las cepas. 


GRAFICO N® 2 


\ Oxitetracicline 
© Crortetraciclina 
& Cloranfenicol 


Estreptomicina 
Eritromicina 
2 Sigmamicina 
Novobiocina 


traciclina 


Penicilina 
vn 


Yo sensibilidad 


% de sens/bilidad a antibicoticos de 200 cepas ae 
STAPHYLOCOCCUS AUREUS PATOGENOS aisiadas en 
1954 y des7! cepas aisiadas en 1959-1960 
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TABLA N° 5 


SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIOTICOS DE 60 CEPAS 
DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS AISLADAS DE 
INFECCION UMBILICAL 


Antibidticos Tipificables No tipificables 


Penicilina 
Estreptomicina 
Cloramfenicol 
Oxitetraciclina 
Clortetraciclina 
Eritromicina 
Tetraciclina 
Sigmamicina 
Novobiocina 


im to 


Numero de cepas 


DISCUSION 


La resistencia de los estafilococos a los 
antibidticos ha aumentado progresivamen- 
te en nuestro medio. En efecto, en el Gra- 
fico N°® 2 se compara la sensibilidad de 
los estafilococos aislados en 1954'* en 
Concepcion y la correspondiente a las ce- 
pas estudiadas en el presente trabajo. 

Los hechos senalados en el Grafico N° 
2 adquieren gran significacion terapéuti- 
ca y epidemiologica porque demuestran 
que se ha ido produciendo una seleccion 
de cepas antibidtico-resistentes, que se 
evidencia por la diversa proporcion de 
cepas sensibles que se identificaron en 
1954 con aquella que se observa en 1959- 
1960. 

Los resultados del presente trabajo, por 
otra parte, destacan que son los estafilo- 
cocos sensibles a ciertos grupos de bacte- 
ridfagos los que muestran una resistencia 
mas elevada y que estas cepas correspon- 
den a aquellas que aparecen mas frecuen- 
temente asociadas a infecciones estafilo- 
cocicas que ocurren en el medio hospita- 
lario, a veces en forma epidémica. 

El reservorio de estas cepas se encuen- 
tra en la mucosa nasal y faringea, espe- 
cialmente en la primera, del personal 
hospitalario, en enfermos con infecciones 
clinicas o inaparentes, en la piel, en ro- 
pas o utensilios, etc. '*!*1'5. Estas cepas 
se diseminan por contacto directo o indi- 
recto y por via aérea mediante ntcleos 
goticulares. Estos variados métodos de di- 
seminacion y la elevada resistencia a los 
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antibioticos, representan, entre otros, dos 
factores que dificultan enormemente el 
control de las infecciones estafilococicas, 
el que debe radicar principalmente en la 
adopcion de tecnicas de rigurosa asepsia 
y en una mejoria de las condiciones higie- 
nicas del medio hospitalario, especialmen- 
te en las maternidades, salas cunas y pa- 
bellones de cirugia. 

Los hechos que se acaban de indicar, 
los resultados de este trabajo como los de 
otros, del pais y del extranjero, permiten 
sostener que el control de las infecciones 
estafilococicas no se lograra solo con el 
descubrimiento de nuevos antibioticos si- 
no que mas bien con medidas orientadas 
a mejorar la higiene ambiental y la asep- 
sia y a aumentar la resistencia organica 
de los individuos. Desde este punto de 
vista, debe tenerse presente la necesidad 
de evitar las infecciones virales del arbol 
respiratorio superior, las que por las mo- 
dificaciones que producen en las mucosas 
correspondientes, favorecen la infeccién 
y como la ha demostrado Eichenwald '* 
en los ninos constituirian el factor mas 
importante en su propagacion. 
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EPIDEMIOLOGIA DE LAS QUEMADURAS 


EPIDEMIOLOGIA DE LAS QUEMADURAS 


Drs. RENE ARTIGAS, CARLOS GUTIERREZ y JOSE M. ERRAZURIZ 


Servicio de Cirugia Infantil 


Frente al alarmante incremento del nu- 
mero de consultas por quemaduras en 
nuestro Servicio, como puede verse en el 
cuadro N® 1, y la forma desastrosa de su 
ingreso por la mala calidad de la primera 
curacion, hemos creido que nuestro de- 
ber de médicos era hacer labor educativa 
del publico para prevenir este tipo de ac- 
cidente y ensenar cual es la conducta lo- 
gica frente a un quemado; para esto efec- 
tuamos en 100 enfermos una investiga- 
cion somera sobre standard de vida, cir- 
cunstancias concomitantes, tratamiento 
efectuado, etc. Este numero de 100 ob- 
servaciones se reunieron en solo 3 me- 
ses, tomando los enfermos hospitalizados 
y los que estaban en tratamiento en la 
Policlinica de nuestro Servicio. E] resul- 
tado de nuestra encuesta lo resumiremos 
en los siguientes cuadros: 

Existe un discreto predominio del sexo 
femenino, el que se hace mucho mas evi- 
dente en los ninos mayores. 

La edad en que con mayor frecuencia 
sufren quemaduras, es la del pre-escolar 
que alcanza a un 81‘~; de ahi que la la- 
bor educativa debe ir especialmente des- 
tinada a las madres y luego a los profe- 
sores primarios. 


Hospita! 


Manuel Arriaran’’. Santiago 

Por tener nuestro Hospital un Servicio 
de Urgencia que practicamente atiende la 
mitad de la poblacion de Santiago, el sec- 
tor del cual provienen nuestros enfermos 
es muy diverso, pero en lineas generales 
podemos decir que el 68 nos correspon- 
de atenderlos por derecho propio, como 


CUADRO N® 2 
SEXO 


Masculino 
Femenino 


CUADRO N°? 3 
EDAD 


Menos de 1 ano 


CUADRO N° 1 
POLICLINICA DE CIRUGIA DEL HOSPITAL “MANUEL ARRIARAN”. 


ATENCIONES POR QUEMADURAS RECIENTES EN CUATRO MESES 


Manana Promedio 


Julio 


Septiembre 


Tarde Promedio Total 


mensual 


Promedio 
diario 


500 22.4 


— 
= 
7 
! = 
291 11,2 255 12,1 546 23,3 
242 9.3 189 8.6 431 17,9 
204 8,5 193 9,2 397 17,7 
= | 


CUADRO N° 4 
SECTOR DE ORIGEN 


Santiago Provincias: 
Central 18 San Bernardo 7 
Sur SO Rancagua 2 
ee 2 Teno 1 
Providencia . 3 Linares 1 
Nufhoa 3 Victoria 2 
Provincias Ste 17 Maipu 2 
No precisados . 7 Pefiaflor . 2 
Curacavi . 1 


tambien el 17‘. que viene de 
Solo el 15‘. podria derivarse 
tor. 


provincias. 
a otro sec- 


CUADRO N° 5 


AGENTE CAUSANTE 


Incendio ropas . 26 
2 
Mele 2 


El agente causante de la quemadura 
mas importante fué el brasero, que la ori- 
gino directamente por caidas en un 32% 
y ademas, en 14 origino el incendio de 
las ropas, lo que practicamente nos da un 
467 de accidentes. Le siguen en orden de 
frecuencia los liquidos calientes y el in- 
cendio de los vestidos. Este hecho habla 
por si solo del standard de vida de nues- 
tro pueblo, que recurre al brasero como 
fuente de calefaccion y de cocina. 


CUADRO N° 6 
CAUSAS DE QUEMADURAS 
Liquidos calientes 


Incendio ropas: 


Agua 


24 Brasero 14 

Grasa 2 Parafina 2 
5 Bencina 1 
Caldo 5 Diluyente.... 1 
Leche 1 Papeles 3 
Vino . 1 Vela 3 
Fdésforos 2 
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El sitio del accidente fué facilmente 
individualizado; el principal de ellos fue 
la cocina, 43, y si a esto le agregamos 15 
cuya familia vive en una sola pieza, te- 
nemos que el 58% de los accidentes su- 
cedieron en este lugar de la casa. 

Otros accidentes se produjeron en el 
comedor o dormitorio, 30‘, en cambio 
solo el 12‘. de los accidentes se produje- 
ron fuera del hogar, patio o calle. 


CUADRO N° 7 


SITIO DEL ACCIDENTE 


Cocina 

Dormitorio 19 
Comedor ..... 11 
Patio 9 
3 


Viven en una pleza 


La actividad que desempenaba el nino 
en el momento del accidente ha sido va- 
riable pero en general, jugaba 48%, se 
calentaba 17‘. , gateaba 10‘. (menores de 


l'2 ano). 


CUADRO N° 


8 
éQUE HACIA EN EL MOMENTO DEL ACCIDENTE? 


Jugaba . 
Se calentaba 
Gateaba 
Comia 
Dormia 
Trabajaba 
Otros 


Hemos investigado tambien con quien 
estaba el nino en el momento del acci- 
dente y los resultados obtenidos en esta 
encuesta son de interés; asi, 25 ninos es- 
taban completamente solos y otros 7 al 
cuidado de hermanos mayores, pero de no 
mas de 15 anos, edad ésta en que no se es 
muy responsable. La madre en 55 casos 
estaba en el hogar pero preocupada de 
labores domésticas y no siempre a la vis- 
ta del nino. En un solo caso se encontro 
a una empleada doméstica a cargo del ac- 
cidentado, 
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CUADRO N° 9 


PERSONA QUE CUIDABA AL NINO EN EL MOMENTO 
DEL ACCIDENTE 


Hermano 10 a 15 afios 
Familiar adulto 
Abuelita 


Detengamonos un momento para anali- 
zar el tratamiento casero efectuado en el 
momento mismo del accidente. En este 
rubro encontramos los casos mas invero- 
similes y aberrantes. 


CUADRO N° 10 
TRATAMIENTO CASERO 


Aceite 

Harina 
Bicarbonato 
Salvadorina 
Papas ralladas 
Ninguno 


Ocupa el primer lugar como tratamien- 
to casero el empleo del aceite y la harina 
cruda solos 0 mezclados; le siguen en or- 
den de frecuencia el bicarbonato, la sal- 
vadorina, papas ralladas. En sdlo 21 casos 
no se coloco nada, y el enfermo fué lleva- 
do de inmediato al Hospital, pero la gran 
mayoria de ellos corresponden a quema- 
duras muy extensas que por si solas ha- 
cian abstenerse a los presentes de prac- 
ticar tratamientos caseros; en cambio en 
30 casos se les colocé6 mezcla de 2 0 mas 
“preparados”’. 

Es novedoso analizar los 14 enfermos 
que recibieron “otros tratamientos” y que 
detallamos en el] siguiente cuadro: 


CUADRO N° il 


DETALLE DE LOS 14 “OTROS” TRATAMIENTOS 
CASEROS 


Soliman 
Agua fria 


Parafina 
Jugo de toronjil 
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Basta su sola lectura para ver con ho- 
rror hasta donde llegan los medios tera- 
péuticos de nuestro pueblo. 

Podria pensarse que este tratamiento 
casero efectuado, se hacia en vez de con- 
sultar en un hospital, pero desgraciada- 
mente no es asi, ya que el 76% de los ac- 
cidentados consult6 antes de las 6 horas 
en un Servicio de Cirugia o en la Posta 
de Urgencia. 


CUADRO N® 12 


TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL ACCIDENTE 
Y LA PRIMERA CONSULTA MEDICA 


Menos de 6 horas .. 
6 a 24 horas 

25 a 48 horas 

Mas de 48 horas 


Las consultas tardias son escasas inclu- 
so en los enfermos de provincias, ya que 
ellos habian sido tratados en su corres- 
pondiente Hospital. 

De modo, pues, que nada justifica esta 
premura en tratar al enfermo en forma 
tan poco cientifica. 

Por ultimo, hemos analizado la situa- 
cion economica de los padres de nuestros 
enfermos; para ello hemos tomado en 
cuenta la suma del salario de ambos. 

Podemos apreciar que el 82% de ellos 
gana menos de un sueldo vital, incluyen- 
do en este grupo los 11 cesantes. Solo el 
10° gana sobre E° 120,00 mensuales. Con 
este salario mensual, y de acuerdo con 
el numero de hijos que componen el gru- 
po familiar, hemos catalogado la situaci6n 
economica en: Buena, Regular y Mala. 
El] resultado esta expuesto en el cuadro 
N° 14. 


CUADRO 13 
SALARIO MENSUAL DE LOS PADRES 


Cesante 
Menos de E° 30 


Mas de E® 120 
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En 71 casos encontramos que la situa- 
cion economica de la familia del quema- 
do es francamente deficiente, y si a esto 
agregamos que no siempre tienen algun 
sistema de prevision, vemos que el pro- 
blema se agrava. 


CUADRO N° 14 
SITUACION ECONOMICA DE LA FAMILIA 


Mala 
Regular 
Buena 


Solo 15 familias pertenecen a un gru- 
po de mejor standard de vida: empleado 
oO pequeno industrial o comerciante; en 
cambio los 85 restantes son asegurados o 
sencillamente indigentes. 


CUADRO 15 
PREVISION 


Asegurado 

No asegurado 
Indigente 
Empleado 
Particular 
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Indiscutiblemente que este problema 
economico familiar incide fuertemente en 
la producci6n de quemaduras y su mal 
tratamiento inicial. 


RESU MEN 


1) El 81‘. de nuestros pacientes son 
pre-escolares. 

2) El brasero causa el 46% de los ac- 
cidentes. 

3) El 88‘. de accidentes se produje- 
ron en el hogar, y solo el 12% fuera de 
el. 

4) El 25‘. de los ninos estaban solos 
en el momento del accidente; en 55% es- 
taba la madre en el hogar y solo en 1 
caso estaban al cuidado de una empleada 
domestica. 

5) El 79‘. de los enfermos recibio 
tratamiento casero antes de su ingreso al 
Hospital. 

6) El 76‘. consulto antes de las 6 ho- 
ras del accidente, pese a lo cual ya ha- 
bian sido tratados. 

7) El 82% de los padres de nuestros 
enfermos gana menos de un sueldo vital. 

8) La situacion economica de 71 fa- 
milias de ninos quemados es francamente 
mala. 


CONCLUSION 


La prevencion de las quemaduras es 
muy dificil si no se actua sobre la raiz 
misma del problema, cual es la situacion 
economica de la familia y el bajo stan- 
dard de vida de nuestro pueblo. 
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ENDOCARDITIS BACTERIANA SUB-AGUDA EN EL NINO 


Drs. GUILLERMO REPETTO, JAIME FRIAS y Srta. RUTH ISBEJ 


Catedra de Pediatria del Prof 


Son muy numerosos los trabajos publi- 
cados, tanto en el pais '** como en el ex- 
tranjero, sobre endocarditis bacteriana 
sub-aguda en el adulto. Contrasta con ello 
la escasa experiencia proveniente de me- 
dios pediatricos, lo que, sin duda, se de- 
be a la menor frecuencia de la enferme- 
dad en la infancia 45-6-7-8-9, 

Se trata, por otra parte, de una afec- 
cion cuyo prondstico ha sufrido una no- 
table transformacion en los ultimos quin- 
ce anos; ha dejado de ser invariablemen- 
te fatal, ya que, en general, hoy dia su 
diagnostico oportuno y su _ tratamiento 
adecuado permite obtener la curacion sin 
secuelas. 

Estas consideraciones nos han movido 
a realizar una revision de nuestros casos 
de los ultimos diez anos; este trabajo es 
el resultado del analisis de dicho mate- 
rial. 


MATERIAL Y METODO 


Nuestro material esta constituido por 
un grupo de catorce enfermos hospitali- 
zados en el Servicio de Pediatria del Hos- 
pital Regional de Concepcion en los anos 
1948-1957. 

El] diagnostico se establecio, en lineas 
generales, en presencia de una lesion car- 
diaca, congénita o adquirida, unida a un 


FIGURA 


DISTRIBUCION POR EDADES | 
l4casos EBSA. 


Pedro Araya 


Hospital Regional. Concepcion 


cuadro clinico caracterizado por un esta- 
do infeccioso, sindrome embolico, pete- 
quias y esplenomegalia. 

No se incluyo ningun caso de sepsis ful- 
minante o de curso rapido, con multiples 
focos de localizacion, en los cuales el com- 
promiso cardiaco es sdlo un accidente 
mas. 

Los resultados que se expondran se re- 
fieren exclusivamente al periodo de hos- 
pitalizacion, debido a que el control pos- 
terior al alta, por razones ajenas a nos- 
otros, ha sido muy incompleto. 


CUADRO CLINICO 


Como se aprecia en la Figura N® 1, mas 
de la mitad de nuestros enfermos eran 
ninos mayores de nueve anos. Tres pre- 
sentaban antecedentes que posiblemente 
han tenido el valor de factores desenca- 
denantes de la infeccion (Figura N® 2): 
uno de ellos corresponde a una defoca- 
cion dentaria; dos al uso previo de corti- 
coesteroides. 

Los sintomas iniciales atribuibles a la 
infeccion, tales como astenia, anorexia, 
perdida de peso, dolores musculares, sen- 
sacion febril, etc., habrian aparecido en- 
tre 10 y 60 dias antes del ingreso (pro- 
medio 28 dias). Uno de los enfermos in- 
greso de urgencia por una hemiparesia; 
solo en cuatro se sospecho el diagnéstico 
en el momento mismo de la hospitaliza- 
cion. 


FACTORES PREDISPONENTES 


Caries 

Amigdalas hipertréficas 
Defocacidn 

A.C.T.H. 

Cortisona 


FIGURA N°2 
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FIGURA N°3 


SIGNOS CLINICOS de E€.B.S.A. 
en 14 casos 


Soplos 
Fiebre 
Esplenomegal:a 13 
Hepatomegalia 
Cardiomegalia 

Purpura a 3 

Embolismo 3 

Hipocratismo 


La totalidad de los enfermos presenta- 
ba soplos (Figura N® 3); once valvulo- 
patias de origen reumatico y tres cardio- 
patias congénitas. Estas lesiones se dis- 
tribuyen asi (Figura N® 4): cinco mitro- 
aorticos, tres insuficiencias mitrales, dos 
insuficiencias adrticas y una enfermedad 
mitral; los congénitos son un caso de duc- 
tus persistente, una comunicacion inter- 
ventricular y una tetralogia de Fallot. 


FIGURA N°4 
CARDIOPATIA BASE 
Tipo y  Etiologia 


11 ReumaticoS 5 Mitro-aérticos 
3 Insuticiencia mitral 
2 Insuficiencia adrtica 
1 Enfermedad mitral 
3 Congénitos 


1 Ductus 
1T. de Fallot 


La fiebre también estuvo presente en 
todos los casos; fué generalmente irregu- 
lar, de intensidad moderada e influencia- 
da por el tratamiento (solo en forma oca- 
sional hubo temperaturas superiores a 39 
grados). 

En nueve hubo hépatomegalia superior 
a 2 cm; en trece, esplenomegalia en al- 
gun momento de la observacion. 

Seis enfermos presentaron cardiomega- 
lia con comprobacion radioldgica; cuatro, 
insuficiencia cardiaca falleciendo a con- 
secuencia de ella, 
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En tres se observaron petequias; solo 
en dos dedos hipocraticos (en cardiopa- 
tias de origen reumatico, no incluyéndose 
el caso de tetralogia de Fallot que tam- 
bien los presentaba). 

Tres presentaron embolias en el curso 
de la hospitalizacion; uno de ellos corres- 
ponde a una flebitis septica y el otro a 
un infarto pulmonar en un nino portador 
de un ductus. 

En los cinco fallecidos que se autopsia- 
ron se encontro focos embolicos multi- 
ples, especialmente en el rinén y bazo; 
en uno ademas, habia un foco de reblan- 
decimiento cerebral. 


Laboratorio. 


Los hallazgos mas destacados del labo- 
ratorio se han resumido en el cuadro N°” 
1. Vemos que en nueve enfermos el he- 
mograma evidencio cifras de globulos ro- 
jos inferiores a 4 millones (2,5-4 millo- 
nes); en ocho hubo leucocitosis superior 
a 10 mil (uno solo sobre 20 mil); en los 
restantes el numero de globulos blancos 
era inferior a esa cifra. 


CUADRO N° 1 
HALLAZGOS DE LABORATORIO 


SANGRE 
7 Vel. de sedimentacion > 20 mm 
9 Anemia 
8 Leucocitosis sobre 10.000 


COMPROMISO RENAL 


Hematuria microscdépica 11 casos 
Albuminuria 11 casos 
Nefritis isquémica difusa 1 caso 


La velocidad de sedimentacion fué su- 
perior a 20 mm en la primera hora, en 7 
enfermos. 


Compromiso renal. 


En nuestro material de catorce enfer- 
mos hubo en once, hematuria microsco- 
pica y albuminuria, en general no supe- 
rior a 1 gramo por mil. Uno de los ninos 
presento una glomeérulonefritis isquémi- 
ca difusa (hipertension, edemas, sindro- 
me urinario). 
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ENDOCARDITIS BACTERIANA 


Bacteriologia. * 


Solo se consideraron positivos desde el 
punto de vista bacteriologico *, aquellos 
casos en que hubo a lo menos tres hemo- 
cultivos positivos al mismo germen. Bajo 
estas condiciones se obtuvo positividad en 
seis de los catorce enfermos, aislandose 
los siguientes micro-organismos: 


Streptococcus viridans 3. 
Staphylococcus albus hemolitico 1. 
Staphylococcus aureus patogeno 1. 
Streptococcus fecalis 


Queremos senalar, que los dos casos en 
los cuales se aislo Staphylococcus tenian 
el antecedente de administracion previa 
de corticoesteroides. 


Resultados. 


Fallecieron seis de nuestros catorce en- 
fermos; cinco de ellos antes de 1954. Asi- 
mismo, cinco de estos seis fallecidos co- 
rresponden a casos con hemocultivo ne- 
gativo. En cuatro la muerte se atribuyo 
a insuficiencia cardiaca; uno presento un 
infarto del lobulo temporal derecho; el ca- 
so restante fue retirado por la familia, fa- 
lleciendo en su domicilio pocos dias mas 
tarde (Cuadro 2). 


CUADRO N° 2 


DISTRIBUCION DE CASOS POR ANO Y RESULTADOS 
EN 14 CASOS DE EBSA 


Fallecidos 


(Total 7) 


(Total 5) 


RESUMEN Y COMENTARIO 


El numero de pequenos casos reunidos 
a lo largo de 10 anos, asi como la diver- 
sidad de criterios con que fueron estu- 


La investigacion bacteriolégica se realizé6 en el 
Instituto de Bacteriologia de la Universidad de Con- 
cepcién. 
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diados y tratados, limita grandemente las 
posibilidades de obtener conclusiones va- 
lederas. Sin embargo, creemos estar en 
condiciones de puntualizar algunos he- 
chos que concuerdan, en general, con la 
experiencia similar publicada. 

1. En primer lugar, se trata de una 
afeccion de escasa frecuencia en la infan- 
cia; en nuestro Servicio de Pediatria so- 
lo signific6 un 0,57 por mil del total de 
hospitalizaciones, mientras que en un pe- 
riodo idéntico, aleanz6 para el Servicio de 
adultos de este mismo Hospital, una mor- 
bilidad 10 veces mayor (6,7 por mil) '. 

2. En general, la infeccion bacteriana 
se injerta sobre un tipo determinado de 
lesion valvular, de preferencia aorticos y 
mitroaorticos para los de origen reuma- 
tico; comunicacion interventricular, duc- 
tus, estenosis aortica o pulmonar y Fallot 
en los congenitos, hechos estos senalados 
repetidamente tanto en la experiencia de 
adultos como en ninos!**!®, 

3. Su diagnostico precoz y oportuno 
solo se hara si el médico mantiene una ac- 
titud de sospecha ante toda cardiopatia 
que presente fiebre inexplicada, sindro- 
me urinario, etc.). 

4. La estrecha colaboracion con el 
bacteriologo contribuira eficazmente al 
diagnostico y permitira hacer un trata- 
miento racional. 

5. En el tratamiento, en lineas muy 
generales, una vez planteado el diagnos- 
tico y previa obtencion de una serie de 
hemocultivos, se usara drogas bacterici- 
das y no bacteriostaticas !!-!2-13-14. Asi, en 
aquellos casos en que se aisle estrepto- 
coccus viridans u otro germen sensible se 
administrara penicilina (2 a 10 millones 
de U diarias), asociada o no a estrepto- 
micina (30 mgr por kilo de peso), por un 
periodo de 4 a 6 semanas. Si el agente 
es un estafilococcus aureus, se recomien- 
da la combinacion de penicilina y otros 
dos antibidticos, como por ejemplo, clo- 
ramfenicol y eritromicina. 

6. El] tratamiento podra modificarse si 
la respuesta clinica después de dos sema- 
nas de observacion no es satisfactoria, o 
si el micro-organismo ofrece resistencia. 
A este respecto conviene dejar en claro 
que, si bien el valor del hemocultivo es 
innegable, ya que permite determinar con 
mayores posibilidades de éxito el antibio- 
tico a emplear, es la respuesta clinica la 
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que constituye en ultima instancia la 
prueba definitiva de un tratamiento efi- 
caz. 


7. Finalmente, el pronostico parece 


depender en especial de la precocidad del 
tratamiento, del micro-organismo causal, 
del tipo de valvulopatia y de la aparicion 
de insuficiencia cardiaca, habiendo sido 
esta ultima la principal causa de muerte 
en nuestro material. 


1 
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INTRODUCCION 


Aunque la infeccion urinaria constitu- 
ye, junto con las infecciones respiratorias, 
una de las causas mas frecuentes de mor- 
bilidad, el diagnostico clinico de ella se 
efectua solamente en el 20 a 30‘ de los 
casos, comprobados a la autopsia como 
pielonefritis 

La pielonefritis y la infeccion del trac- 
to urinario adquieren gran importancia 
en los ninos. En efecto, se ha demostrado 
que mas de la mitad de los pacientes que 
sufrieron una infeccion urinaria en la in- 
fancia presentan, en el control efectuado 
6 anos despues, signos de infeccion activa 
o han fallecido como consecuencia de 
ella 

La dificultad del diagnostico se debe a 
que estos enfermos excepcionalmente pre- 
sentan los signos clasicos de la infec- 
cion“* y a que la piuria no representa 
un indice util, porque es frecuente ob- 
servar infecciones del arbol urinario que 
no se acompanan de un aumento de los 
piocitos en la orina, y a la inversa, por- 
que es posible observar piuria en ausen- 
cia de infeccion urinaria en ninos con glo- 
meérulo nefritis aguda**. Finalmente, el 
urocultivo no diferencia entre contamina- 
cion e infeccion, senalando solamente el 
germen presente en una muestra de ori- 
na. 

Kass '", ha demostrado que la multipli- 
cacion de géermenes en el arbol urinario 
constituye un hecho patologico, puesto 
que normalmente no existen bacterios en 
la orina. Ha denominado a esta circuns- 
tancia “Bacteriuria verdadera” para di- 
ferenciarla de la contaminacion urinaria, 
que es la consecuencia de la introduccion 
de bacterios en la orina durante el pro- 
ceso de recoleccion de la muestra. 


LA INFECCION 


de Fisiopatologia. 


Universidad de 


URINARIA 
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EL EXAMEN BACTERIOLOGICO DE ORINA EN EL DIAGNOSTICO 
DE LA INFECCION URINARIA 


Investigacion en ninos asintomaticos 
Profs. Drs. RAFAEL DARRICARRERE y ENNIO VIVALDI, 


Sr. RAUL ZEMELMAN (Q.-F.), 
y Sr. MARIO BELMAR (Q.-F.) 


Dr. CARLOS DELUCCI 


Medicina 


Escuela de 


Concepcion. 


La diferencia fundamental entre bacte- 
riuria verdadera y contaminacion urina- 
ria reside en el numero de gérmenes que 
se encuentra en un mililitro de orina. En 
efecto, cuando los bacterios son elimina- 
dos por el rinon enfermo, o cuando, por 
diversas circunstancias, han invadido el 
arbol urinario y se han multiplicado en 
el, su numero asciende rapidamente, sien- 
do posible encontrar 100.000 bacterios 
por mililitro de orina ''. En cambio, en la 
contaminacion urinaria el numero de bac- 
terios es, por lo general, inferior a 10.000 
por mililitro '*'*. 

Los objetivos de este trabajo son de- 
terminar, en nuestro medio, la incidencia 
de bacteriuria verdadera en un grupo de 
ninos asintomaticos y establecer la rela- 
cion de estos hallazgos con el estudio mi- 
croscopico de la orina. 


MATERIAL Y METODO 


Este estudio se efectuo en 90 ninos, de 
ambos sexos, entre 1 y 12 anos de edad, 
sin antecedentes de infecciOn renal y no 
sometidos a tratamiento con antibidticos 
por lo menos en los tres meses anteriores 
a la iniciacion de este trabajo. 

Las muestras de orina fueron obteni- 
das por miccion en frascos esteriles, pre- 
vio lavado con agua y jabon, de los ge- 
nitales externos. E] examen bacteriologi- 
co se efectuo dentro de la hora que siguio 
a la recoleccion de la muestra. 

Para la siembra, se efectuaron dilucio- 
nes al 1 x 10, 1 x 100 y 1 x 1.000 de cada 
muestra. Se deposito 1 ml de orina de ca- 
da dilucion en una placa de Petri estéril 
a la cual se agrego un tubo de Agar Trip- 
ticasa fundido y enfriado a 45°C. Las 
siembras se incubaron durante 48 horas, 
al cabo de las cuales se procedio a la enu- 
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meracion de las colonias desarrolladas, 
expresandose la cantidad de germenes 
por cada ml de orina. La flora bacteriana 
fue identificada por los métodos habitua- 
les ''. En cada muestra de orina se prac- 
tico, ademas, un examen microscopico 
del sedimento. 


RESULTADOS 
En la Tabla N’ 1 y Grafico N® 1 se 


muestra la distribucion de los resultados 
segun el numero de gérmenes por cada 


TABLA N° 1 


DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS CASOS SEGUN 
NUMERO DE BACTERIAS POR MILILITRO DE ORINA 


Recuento bacteriano 


N° de casos © 
o— 999 77 85,7 
1.000 — 1.999 2 2,2 
2.000 — 2.999 2 2,2 
3.000 — 3.999 1 
4.000 — 4.999 2 2,2 
5.000 — 5.999 0 0 
6.000 —- 6.999 1 | 1,1 
7.000 — 7.999 0 | 0 
8.000 — 8.999 1 ! aun 
9.000 — 9.999 0 0 
10.000 — 19.999 0 0 
20.000 — 39.999 1 a0 
40.000 — 99.999 1 1,1 
100.000 — mas 2 2,2 
TOTAL 90 


ml de orina. E] 85,7‘~ de los ninos asin- 
tomaticos presenta menos de 1.000 bac- 
terios por ml de orina y el 4,4%, canti- 
dades superiores a 10.000. El resto pre- 
senta un recuento que fluctua entre 1.000 
y 9.000 bacterios por ml de orina. Estos 
resultados nos permiten concluir que, en 
el 4.4% de los casos existe bacteriuria 
verdadera asintomatica, la que se ve con- 


GRAPICO Ne 1 
95.4 


Porcen 
taje 


0-10? 10°-10" 10°) mds 


Recuento bacteriano 
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firmada por el hecho de que la repeticion 
del examen dio siempre resultados simi- 
lares. 

El estudio de la flora bacteriana se pre- 
senta en la Tabla N® 2. Se puede obser- 
var que en los casos de contaminacion, la 
flora esta constituida, preferentemente, 
por Staphylococcus albus coagulasa nega- 
tivo, Enterococos y especies del grupo 
Coliforme. En cambio, en los casos con 
bacteriuria verdadera se encuentran ex- 
clusivamente especies del grupo Colifor- 
me y del genero Proteus, microorganis- 
mos que aparecerian como los agentes 
causales mas frecuentes de infeccion uri- 
naria. 


TABLA N° 2 
DISTRIBUCION PORCENTUAL DE FLORA MICROBIA- 


NA IDENTIFICADA, EN CASOS DE CONTAMINACION 
URINARIA Y DE BACTERIURIA VERDADERA 


Germen ‘encontrado Contam!- | Bacteriuria 
naci6én | verdadera 
44.8 0 
(coagulasa negativa) 


(coagulasa positiva) 


(Str. alfa y gama, | 
ote.) 


En la Tabla N° 3 se muestra la relacion 
entre numero de gérmenes por ml de ori- 
na y piuria. En las orinas con elevado 
contenido microbiano, la piuria se com- 
prueba en el 75‘% de los casos y en las 
orinas con contenido bacteriano bajo, es- 
te mismo signo se comprueba en el 5,3%. 
Es decir, no existe una correlacion estre- 
cha entre piuria y cantidad de gérmenes 
en la orina, lo que demuestra que en el 
diagnostico de la infeccién urinaria la 
piuria no constituye un indice seguro. 


TABLA 3 


RELACION ENTRE NUMERO DE BACTERIAS POR 
MILILITRO DE ORINA Y PIURIA 


N° Leucocitos por campo 
mayor 
Recuento bacteriano 


| 0— 99 
| 


| 10 o més 
100 0 
108 108 94,7 5,3 
y més 25 | 75 


i 

| 

q 

(Otros 10,2 0 

se 
= 
ze 
° 
: 
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DIAGNOSTICO DE 
DISCUSION Y RESUMEN 


La importancia que tiene la infeccion 
del arbol urinario en el nino y las difi- 
cultades que se presentan para su diag- 
nostico, nos han llevado a estudiar un me- 
todo que permita evidenciar las infeccio- 
nes asintomaticas y contribuya a un me- 
jor conocimiento de su evolucién y pro- 
nostico. 

Nuestros resultados senfalan que en el 
4,4‘. de los ninos que comprende este es- 
tudio, existe un elevado contenido micro- 
biano constituido exclusivamente por es- 
pecies del grupo Coliforme y del género 
Proteus lo que representa un indice segu- 
ro de la invasion microbiana del arbol uri- 
nario. Esta circunstancia constituye un 
hecho patologico que debe ser investigado 
precozmente porque se ha demostrado 
que en un porcentaje importante deter- 
mina infeccion renal. 

Los resultados obtenidos en este estu- 
dio permiten afirmar que la circunstan- 
cia recién senalada es mas frecuente en la 
mujer, lo que ha sido comprobado por 
otros autores. Esta mayor incidencia de 
bacteriuria en el sexo femenino estaria en 
relacion con una mayor facilidad de in- 
vasion del arbol urinario, por flora bac- 
teriana de la region perineal, debido a 


las diferencias anat6micas entre ambos 
sexos. 


Un hecho que sera objeto de un anali- 
sis posterior es la relativa elevada fre- 
cuencia con que se aislan gérmenes Coli- 
formes y Proteus en orinas con recuentos 
bajos. Pareceria que ésto esta en relacion 
con la dificultad de obtener una muestra 
adecuada en los ninos. 

En resumen, de este estudio se infiere 
que la piuria no constituye un signo se- 
guro de infecciOn urinaria; que el uro- 
cultivo, es decir, la siembra de una mues- 
tra de orina en un medio de cultivo apro- 
piado, no constituye tampoco un método 
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satisfactorio de diagnostico. En cambio, 
la determinacion de la cantidad de ger- 
menes por unidad de volumen de orina 
es un indice que permite diferenciar con 
seguridad el hecho patologico, bacteriu- 
ria, de la simple contaminacion urinaria. 

Las proyecciones clinicas de los hallaz- 
gos que comentamos son dificiles de va- 
lorar, pero es indudable que éstos, al 
mismo tiempo que senalar que la bacte- 
riuria verdadera constituye una entidad 
patologica, llaman al establecimiento de 
una colaboracion estrecha entre la clini- 
ca y el laboratorio, con el objeto de poder 
adoptar en el futuro medidas mas racio- 
nales en la prevencion y control de la 
infeccion urinaria. 
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Catedra de Cirugia 


El labio leporino y la fisura palatina 
han reaparecido en todas las revistas y 
congresos cientificos en los ultimos anos, 
porque analizando los resultados quirur- 
gicos y funcionales tardios se ha observa- 
do un descontento general, descontento 
que no se debe a resultados estéticos ma- 
los del labio o a una falta de cierre del 
paladar, sino que a graves alteraciones 
esqueleticas, dentarias y funcionales que 
desgraciadamente, aun en las manos de 
los mas habiles ortodoncistas y foniatras, 
no se podran corregir. 

Sabido es por nosotros, que estas mal- 
formaciones se acompanan, fuera de sus 
defectos estéticos y funcionales, de gra- 
ves alteraciones de desarrollo facial, es- 
queletico y dentario. Es por eso que pri- 
mitivamente se atribuian ellas a la mal- 
formacion misma. Este justificativo, acep- 
table hace anos atras, lo debemos recha- 
zar hoy dia categoricamente, ya que gra- 
cias a la ortodoncia, que tiene el mérito 
de haber despertado la inquietud entre 
los cirujanos maxilo faciales, podemos se- 
parar claramente los factores intrinsecos, 
congenitos, de aquellos defectos, produ- 
cidos por técnicas quirurgicas inadecua- 
das, edades operatorias mal escogidas, etc. 
Ella ha demostrado claramente todas 
aquellas téecnicas que no respetan las ba- 
ses fisiologicas normales del crecimiento, 
de la denticion y de la fonacion, contri- 
buyen por desplazamiento o asimetria de 
sus fuerzas a producir estigmas graves 
sobreagregados, de accion lenta, tardia y 
solapada. 

El estudio documentado que tenemos 
hoy dia del crecimiento de la cara y cra- 
neo, que demuestra como un simple de- 
fecto respiratorio, una lengua despropor- 
cionada o el empleo muy prolongado del 
biberon pueden modificar radicalmente 
el desarrollo facial y dentario de un nino, 
sirva de ejemplo, para poner sobre aviso 
a los cirujanos que quieren ejercer esta 
cirugia, de la grave responsabilidad que 
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asumen al realizar operaciones sobre un 
esqueleto en desarrollo, sin respetar o 
desentendiendose de normas bien fijas 
que por moral y ética profesional ya no 
pueden desconocer. 

Este capitulo de la cirugia, como mu- 
chos otros de ella, debe sus adelantos al 
abandono de la escuela individualista, a 
aquella en la cual el cirujano solo se con- 
tentaba con la reconstitucion del labio, 
con el cierre del paladar. Hoy dia se exi- 
ge, por necesaria, la creacion de centros 
capacitados, en les cuales pediatras, ciru- 
janos, ortodoncistas, protésicos, otorrino- 
laringologos, radidlogos, psiquiatras y fo- 
niatras en conjunto analizan a fondo en 
cada caso la edad, la técnica a emplear, 
las normas ortodéncicas o laringologicas 
a seguir. Solo asi podemos hablar de un 
centro capacitado para estos enfermos, 
solo asi podemos afrontar con honradez 
la solucion de estos graves problemas que 
los padres con tanta confianza nos entre- 
gan. Retribuyamos esta confianza siquie- 
ra, brindando a los portadores la seguri- 
did absoluta de realizar un tratamiento 
perfecto, coordinado tecnica y funcional- 
mente. 

Con orgullo podemos decir que desde 
el ano 1959 poseemos un centro que cum- 
pla todos estos requisitos en el Hospital 
“Roberto del Rio”. Es sin embargo, nues- 
tro deber estimular la creacion de nuevos 
centros, para evitar que se sigan emplean- 
do técnicas ya en desuso 0 que se abando- 
nen enfermos cuyo tratamiento queda 
muy lejos de estar terminado. 

Por la brevedad del tiempo no puedo 
entrar en el desarrollo completo de este 
capitulo. Quiero solo a grandes rasgos dar 
a conocer las medidas generales, de va- 
lor para el pediatra, con el objeto que él 
contribuya en la solucién de este dificil 
y tan discutido capitulo de la pediatria. 

El labio leporino, sea del tipo que sea, 
no debe operarse antes de los 3 y medio 
meses. El] nino debe tener un peso mini- 
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LABIO LEPORINO Y FISURA PALATINA 


(izquierda ) 


y despues de 4 anos de operado 


Arriba: Labio leporino simple 
Labio leporino com- 


Figura N° 1: 
con la técnica de Mesuriere, con colgajo nasal 
plicado unilateral, con gran atrofia de la vertiente externa Osea y muscular, nariz ensanchada, 

y post-operatorio 


(derecha). Al centro: 


rotacion antero-externa del maxilar central (izquierda) 


5° dia, después de haber hecho la reparacion nasal y la elongacion 


columela desviada y 


al retirar los puntos al 
labial (derecha). Abajo: Labio leporino complicado bilateral, con gran atrofia del segmento 
intermaxilar (izquierda) y después de operado, con plastia de elongacion bilateral y forma- 
en 2 tiempos (derecha). 


cion de un amplio vestibulo 
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mo de 5 kg, hemograma normal, ya que 
la anemia es la regla en estos enfermos, 
vias respiratorias libres y piel sana. El 
cirujano debera realizar la reconstitucion 
del labio, cerrar el piso nasal si es com- 
plicado, formar la nariz dando simetria 
a las alas y ventanas nasales y formar un 
amplio vestibulo labial. 
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Si es bilateral, solo podra operarse si- 
multaneamente de ambos lados si este no 
es complicado, ya que en caso contrario 
los resultados estéticos y funcionales son 
malos. Es aconsejable operar entonces 
primeramente el lado mas hendido y des- 
pues de 1 y medio meses el otro lado. En 
estos casos tiene importancia que e] labio 


Figura N° 2: En la parte superior: Labio leporino bilateral complicado con segmento inter- 


maxilar atréfico, protrucion y rotacién (izquierda) y 


postoperatorio al retirar los puntos, 


restando slo practicar la elongacién de la columela (derecha). En la parte inferior: Labio 


leporino complicaro bilateral (izquierda) 


y postoperatorio del 


mismo caso después de un 


afio, con plastia en 2 tiempos, faltando la elongacion de la columela y la correccién de las 
ventanas nasales (derecha). 


pes 
q 
| 


LABIO LEPORINO Y 


quede reconstituido antes del 9° mes, ya 
que en caso contrario la pequena zona 
cartilaginosa que se encuentra en el ma- 
melon central y que permite su correc- 
cion por la accién muscular del labio, se 
pierde por calcificacion de aquella. 

Si estamos frente a un labio leporino 
complicado deberemos seguir el trata- 
miento cumplido el ano y medio de edad. 
Igual conducta emplearemos si se trata 
de una fisura palatina ya sea ella total 
o del velo solamente. Practicaremos lo 
que llamariamos la plastia funcional del 
velo, es decir reconstituir la parte movil, 
muscular del velo, que tanta importancia 
tiene para la fonacion, y que jamas, re- 
petimos jamas, podra ser reemplazado por 
una protesis o injerto por mas perfecto 
que ellos sean. Solo en esta forma, con 
una técnica e instrumental especial, po- 
demos reconstituir el puente muscular 
para el funcionamiento sincronizado del 
velo, sin que ella tenga aun el mas leve 
efecto sobre la denticion o sobre el des- 
arrollo esquelético. Con esta técnica da- 
mos ademas al velo la oportunidad de 
desarrollar bien su musculatura y al nino 
lo acostumbraremos desde un principio 
de usar correctamente su velo para la 
fonacion. 

Desde este momento, siempre que el ni- 
ho coopere, se inicia la reeducacion fo- 
niatrica. Si no fuera asi, damos a los pa- 
dres todas las indicaciones necesarias pa- 
ra estimular el ejercicio muscular y las 
indicaciones indispensables para la fonia- 
tria. 


Figura N® 3: 


superior (pseudoprognatismo) 


desarrollo esquelético normal, 
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Desde este momento también queda el 
nino registrado en el servicio dental para 
el cuidado permanente de su dentadura, 
cuidando el tratamiento de las caries, co- 
mo también para que el ortodoncista va- 
ya tomando las medidas necesarias para 
ir previniendo, dentro de lo posible, en 
esta edad, las deformaciones que se pre- 
senten, ya que las correcciones ortodonci- 
cas abarcan un amplio periodo correspon- 
diente a la dentadura temporal, mixta y 
permanente. 

Cumplidos los 6 ahos estamos en con- 
diciones de cerrar sin mayores preocu- 
paciones el orificio palatino restante, me- 
jor dicho, el correspondiente al paladar 
oseo. Solo lo realizamos cuando no existe 
un protrucion mandibular, retrucion del 
maxilar superior, ya que esta anomalia 
da libre crecimiento al maxilar inferior, 
perdiéndose toda relacién normal de los 
maxilares entre si. En lo posible el de- 
fecto debe ser corregido previamente por 
el ortodoncista, salvo que este dé la ga- 
rantia que aun después de la operacion 
esta en condiciones de rectificar. 

Un capitulo especial lo constituye en el 
nino el estado de las amigdalas, ya que 
muchas veces se ha observado que una 
amigdalectomia tardia reproduce la rino- 
lalia ya corregida foniatricamente. Esto 
puede deberse al aumento del diametro 
rinofaringeo como también a una abla- 
cién mal hecha en la cual la amigdala no 
se ha extirpado subserosa, en que se ha 
tomado algo de musculo y la cicatriz ha 
curado con retraccion. Es por esto que en 


Hermanos gemelos, portadores ambos de labio leporino complicado bilateral 
El de Ja izquierda, fué operado en un solo tiempo y muestra marcada atrofia del maxilar 


El de la derecha fué operado en dos tiempos y muestra un 
restando solamente practicarle la elongacié6n de la 


columela 
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casos de dudas conviene el examen oto- 
rrinolaringologico previo a la operacion 
palatina, con el objeto de poder reconsti- 
tuir el pilar o alargar en velo mediante 
tecnicas especiales como la de Schu- 
chardt, evitando la rinolalia. 

Restarian ahora solo las operaciones 
que podriamos llamar correctoras sobre 
la columela, alargandola en los labios le- 
porinos bilaterales sobre el ala de la na- 
riz, por asimetria o plegamiento del car- 
tilago, etc. 

Aun estas correcciones tienen edades 
bien precisas para ser realizadas, ya que 
una operacion demasiado precoz, es de- 
cir cuando el desarrollo todavia no ha lle- 
gado a su termino, puede dar malos re- 
sultados. Asi por ejemplo la nariz termi- 
na su crecimiento entre los 12 y 15 anos. 

Para terminar solo unas palabras sobre 
las posibilidades para corregir la rinola- 
lia en enfermos ya operados. Podemos 
afirmar que las técnicas de las cuales dis- 
ponemos hoy dia para alargar el velo, 
sin operacion en dos tiempos como el 
Push Back, nos capacitan para evitar esta 
complicacion y si, a pesar de ello, ella 
existiera nunca deberemos practicar una 
rinofaringoplastia o faringoplastia_ sin 
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agotar antes mediante la foniatria la re- 
educacion del velo. Sera el foniatra, la 
persona indicada para exigir de nosotros 
esta operacion la cual no debera realizar- 
se nunca antes de los 14 anos. 

Cumpliendo estas condiciones indispen- 
sables, trabajando en perfecta coordina- 
cion con todos los especialistas, estamos 
seguros de ofrecer a los portadores de la- 
bio leporino y fisura palatina el maximo 
de garantia para un resultado estético 
perfecto y funcionalmente un paladar ce- 
rrado con lenguaje libre de acentos o to- 
nos delatadores. 

Obtener estos resultados en ninos no 
operados es posible para quien domina 
ampliamente todas las técnicas necesa- 
rias. Es inaleanzable, en cambio, en aque- 
llos enfermos que por desgracia han sido 
sometidos a operaciones que nos permiti- 
mos calificar de mutilantes. 

En forma grafica mostramos diversas 
formas de labios leporinos, simples y com- 
plicados, antes y después de ser operados, 
siguiendo los conceptos mas arriba enun- 
ciados. En las fotografias adjuntas, se 
pueden apreciar los resultados obtenidos 
con la intervencion quirurgica. (Ver Fi- 
guras N.“ 1, 2 y 3). 


' 
: 
& 
7 
te 
a 
= 


ANOMALIAS DENTOMAXILARES 


ANOMALIAS DENTOMAXILARES PROVOCADAS POR VICIOS 
DE SUCCION 


Drs. 
Escuela de Odontologia 


Es la succion. junto con la deglucidon, 
uno de los primreos reflejos que el re- 
cién nacido pone en accion en su busque- 
da del alimento. La satisfaccion de este 
instinto, lograda normalmente en el pe- 
cho de la madre, es conseguida a menu- 
do en su defecto por succion digital o de 
otros objetos, tales como el chupete de 
entretencion. Esta necesidad puede trans- 
formarse en un habito que, practicado du- 
rante muchas horas al dia y durante anos, 
puede dar origen a malformaciones den- 
tomaxilares. 

Hay dos posibilidades en la formacion 
de anomalias, segun sea el mecanismo de 
la succion un simple chupar o morder el 
dedo o el chupete. En la primera, el feno- 
meno de succion es semejante al del bi- 
beron. El dedo o el chupete son atraidos 
por el retroceso ritmico de la lengua y 
descenso del maxilar inferior, creando 
una fuerte presion negativa en la cavi- 
dad bucal, en que las mejillas son com- 
primidas contra los procesos alveolares, 
pudiendo dar origen a maxilares estre- 
chos. 

En la segunda posibilidad pasa el pro- 
ceso de succion a segundo término, pre- 
sentandose un mecanismo de mordida y 
aplastamiento del dedo o chupete, pu- 
diendo dar origen a un acortamiento de 
los incisivos y a una mordida abierta en 
la dentadura de leche. Otras veces, el de- 
do es presionado entre ambas arcadas, 
mediante un mecanismo de palanca, em- 
pujando simultaneamente los incisivos de 
la arcada superior hacia adelante y el 
maxilar inferior hacia atras, pudiendo 
dar origen a una protrusion de los inci- 
sivos superiores y, a una retrusion de los 
inferiores 0 aun de toda la mandibula, 
como veremos mas adelante. 

Sobre la necesaria duracion e intensi- 
dad de estos habitos para la génesis de 
las anomalias, hay opiniones divididas, 
siendo el problema de fondo si las alte- 
raciones producidas en la primera infan- 
cia, vale decir en la dentadura de leche, 
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pudieran trasladarse a la dentadura per- 
manente, creando posteriormente la ne- 
cesidad de un tratamiento ortopédico de 
los maxilares. 

Hay autores, como Korkhaus, que creen 
encontrar ya indicios de alteracion en los 
maxilares desdentados de los lactantes, 
provocados por el uso del chupete. Otros 
autores opinan que la succion digital ten- 
dria una accion deformante recién cuan- 
do los dientes hubieran hecho erupcion 
(Herbst, Cohn). Las investigaciones de 
Reichenbach y Neumann en 1.100 esco- 
lares, cuyas edades fluctuaban entre los 
6 y los 14 anos, dieron como resultado 
una frecuencia de 61‘« de habitos de suc- 
cion. De estos, 66‘: habian dejado el ha- 
bito después del 2° ano de vida, 25% con- 
servaron el habito hasta los seis anos, y, 
solo un 9‘~, mas alla de esa edad. Se ob- 
tuvo importantes conclusiones sobre la 
frecuencia de anomalias adquiridas en- 
tre los ninos que chuparon el dedo hasta 
los tres anos y después de esa edad. Se 
vio que entre los ninos con dentadura 
normal solo el ocho por ciento conserva- 
ron el habito después de los tres anos y, 
aquellos que presentaban sintomas de ma- 
xilares estrechos, solo el veinticinco por 
ciento. Entre los escolares con alteracio- 
nes de mordida abierta, el habito se pre- 
sento en un ochenta y cinco por ciento 
mas alla de los tres anos. Las conclusio- 
nes de Reichenbach y Neumann son las 
siguientes: hasta los tres anos parece que 
el habito de succion digital es en general 
inofensivo con la reserva del caso de que 
no hubiera raquitismo. Mas alla de esa 
edad, la mayor frecuencia de anomalias 
dentomaxilares debe inducirnos a que el 
cese del habito sea una realidad. 

Nos parece que al habito del chupete 
de entretencion debemos prestarle la ma- 
yor atencion posible. No tenemos estadis- 
ticas al respecto, pero ya es alarmante la 
frecuencia de anomalias, muchas veces 
irreversibles espontaneamente, aun des- 
pués de quitado el vicio, que se nos pre- 
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sentan en nuestro medio en ninos porta- 
dores de chupete entre los tres y cinco 
anos de edad. Los modelos y fotografias 
expuestos en el Exhibit, de varios ca- 
sos individuales que ya hacen legion en 
nuestra memoria y en nuestros archivos 
de la Clinica de Ortodoncia del Servicio 
Dental del Hospital Regional de Concep- 
cion, nos inducen a llamar la atencion al 
respecto. Creemos que el habito del chu- 
pete, continuado mas alla de los dos anos 
de edad es perjudicial. Quitado el vicio, 
muchas de las anomalias leves, es decir, 
aquellas reducidas solo a alteraciones den- 
tales, desapareceran con toda seguridad 
con la erupcion de los dientes permanen- 
tes. Cuando la estrechez maxilar, asi tam- 
bien como la disto-oclusion, es decir, la 
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relativa falta de crecimiento del maxilar 
inferior con respecto al superior ya se 
han presentado, como hemos observado 
ya, en ninos de tres anos, una correccién 
total espontanea de la anomalia no es 
probable. 


Resumiendo, las deformaciones dento- 
maxilares provocadas por habitos de suc- 
cion en la primera infancia, son regresi- 
bles espontaneamente solo en los casos 
mas leves, una vez efectuado el recambio 
de la dentadura. Estimamos que los ha- 
bitos de succion digital, como del chupe- 
te, su extension mas alla de los dos o tres 
anos, pueden traer consigo alteraciones 
solo corregibles posteriormente por trata- 
mientos ortopédicos de los maxilares. 
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CONSULTAS SOBRE PIE PLANO EN EL NINO 


Prof. EUGENIO DIAZ BORDEU y Dra. JULIA MEYER 


Centro de Rehabilitacion. Servicio Nacional de Salud. Santiago. 


Llama la atencion el nimero de en- 
fermos menores de seis ahos que consul- 
tan en los policlinicos de nuestra especia- 
lidad por presuntos pies planos. Un por- 
centaje de ellos trae ya colocada una 
plantilla o un arreglo especial en el cal- 
zado para corregir el defecto mencionado. 

Después de esta edad el numero de con- 
sultas sobre la materia disminuye consi- 
derablemente, siendo raras en la adoles- 
cencia. 

Creemos que en ello no influye la pa- 
tologia, sino el hecho de que el escolar 
es llevado al médico sdélo cuando presenta 
molestias subjetivas de cierta importan- 
cia. 

Muchos de estos ninos menores son re- 
mitidos como interconsultas y en ellos se 
constatan condiciones normales que con 
frecuencia son consideradas como patolo- 
gicas y relacionadas con el pie plano. 

Son estas condiciones las que deseamos 
discutir brevemente. Lo haremos en or- 
den cronolodgico. 


1° El pie talo postural congénito, en 
que el pie presenta una posicion de fle- 
xion dorsal exagerada, lo cual se inter- 
preta como consecutivo a la posicion del 
feto in utero. 

Se caracteriza por ser totalmente re- 
ductible a la movilizacion manual o inclu- 
so en forma espontanea, al irritarsele al 
nino el dorso del pie. 

No requiere tratamiento alguno al me- 
nos que exista dificultad en alcanzar cier- 
to grado de equinismo. En estos ultimos 
casos basta con colocar una tablilla en la 
cara anterior de la pierna y dorso del pie 
o un tope a esta flexion dorsal con los 
panales o mantillas. Cede totalmente en 
pocos dias. 

Se le puede confundir con el pie plano 
congénito, que siempre es talo. 


2° El pie adiposo del nino menor. En 
el lactante y nino menor con buen pa- 
niculo adiposo existe un cojinete ubicado 
en la parte media de la zona plantar. En 
la posicion de pie este cojinete se proyec- 


ta hacia el borde interno, borrando en 
parte el arco longitudinal, lo cual le da 
un aspecto de pseudo-pie plano (Figura 
N? 1). 

El mencionado cojin desaparece espon- 
taneamente entre el primero y segundo 
ano de la vida. Como se comprende, no 
tiene relacion alguna con el arco 6seo del 
pie, ni necesita tratamiento. 


3° La rotacion interna de la tibia o 
torsion interna. Con frecuencia se obser- 
va en ninos que comienzan a caminar que 
desvian la punta de los pies hacia aden- 
tro. Lo que se ha denominado “marcha 
de loro”o “pie de pichén”. 

Ello se debe a cierto grado de rotacion 
interna del extremo distal de las tibias, 
condicién que es normal en el feto. 

En el 98% de los recién nacidos nor- 
males se encuentran torsiones internas 
que fluctuan entre 10° y 30°, que van des- 
apareciendo en forma gradual, pudiendo 
mantenerse por algunos anos. 

Como es una condicién que desaparece 
espontaneamente con la edad, no alcanza 
a producir modificaciones estructurales 
del esqueleto y no necesita tratamiento. 


Figura N° |]: Falso pie plano, simulado por un cojin 
de tejido célulo-adiposo. 
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Figura N° 2: El genu valgum (izquierda) que es 
reductible en la exploracion clinica (derecha) no 
necesita tratamiento 


4” El genu valgum o sea el aumento 
de la abertura del angulo formado a ni- 
vel de la rodilla por los ejes del muslo 
y pierna, aumenta la carga sobre el bor- 
de interno del pie, llevandolo al valgo y 
a la pronacion. Tiene varios origenes de- 
mostrables, tales como el raquitismo, po- 
liomielitis, lesiones de cartilagos epifisia- 
rios, etc. Tambien puede aparecer cerca 
de la adolescencia. 

Pero aqui nos concierne, aquel que 
aparece en ninos sanos, entre los 2 y los 


Figura N® 3: Falso pie plano de un nino que posee 
una laxitud articular anormal generalizada. 


5 anos y en quienes, al ser examinados en 
posicion de pie con las rodillas juntas, se 
comprueba que los maleéolos tibiales que- 
dan separados por varios centimetros. Co- 
locados sobre la mesa de examen, elimi- 


nado el peso del cuerpo esta separacion 
disminuye. Pero una discreta compresion 
de los maléolos entre si, al mantener las 
rodillas juntas logra borrar totalmente la 
distancia intermaleolar (Figura N® 2). 
Este genu-valgo que desaparece en la 
exploracion clinica, no debe considerarse 


Figura N° 4: Muestra el aspecto tipico del pie plano congénito, alteraci6n anatOmica grave 
del esqueleto y de prondstico malo. 
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Figura N° 5: Radiografia del esqueleto en un caso 
de pie plano congénito. El astragalo se ve encajado 
como una cuna entre e! cuboides y el calcareo 


como patologico, ni necesita tratamiento. 
Solo lo requieren los de causa definida o 
aquellos que no se corrigen durante el 
examen clinico. 


5° El pie valgo laxo. Es de todos co- 
nocida la diferencia de flexibilidad que 
existe entre el nino y el adulto normales. 

Hay un grupo grande de ninos meno- 
res de 5 anos en los cuales esta laxitud 
articular, ajena a la del raquitico, es con- 
siderablemente amplia. 


Figura N° 6: Pie plano valgo del adolescente 


Esta hiperelasticidad puede apreciarse 
facilmente en la flexion dorsal de la ma- 
no o en la extension del codo, las cuales 
alcanzan una amplitud notable. En estos 
sujetos las articulaciones del pie presen- 
tan igual laxitud de tal modo que al car- 
gar el peso del cuerpo, se produce un 
aplanamiento del arco plantar (Figura 
N® 3). 

En ocasiones se asocia al valgo y a la 
pronacion del talon. Todo se corrige al 
aliviar la presion del peso del cuerpo. No 
tienen sintomatologia subjetiva alguna. 

Generalmente despues de los seis anos, 
desaparece esta flexibilidad de todas las 
articulaciones, sin dejar secuelas. 

Frente a estos cuadros pseudo patolo- 
gicos que hemos considerado, estan los 
otros, los que constituyen los diversos ti- 
pos de pie plano infantil, que exigen tra- 
tamiento oportuno y adecuado. Haremos 
una breve descripcion de ellos. 


a) El pie plano congeénito, malforma- 
cion esquelética grave de mal pronostico 
y dificil tratamiento. Afortunadamente 
escasa (Figura N° 4). 

El pie aparece en talo y valgo muy 
acentuado, su planta es convexa. La ca- 
beza del astragalo puede palparse hacien- 
do eminencia en el borde interno del pie. 
En la radiografia el astragalo parece en- 
cajarse como una cuna entre el cuboides 
y el calcaneo (Figura N® 5). 

Es comun verlo asociado a otras mal- 
formaciones del aparato locomotor. 


Aspecto inicial y minimo. Hay alteracion ana 


tomica y funcional. Se presenta en ninos menores de 14 anos. 
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Se le trata en el recién nacido con ye- 
sos modelantes. En el nino mayor por in- 
tervenciones cuyos resultados no son 
alentadores. 

b) El pie plano por insuficiencia de 
arco, que no tiene sintomatologia objeti- 
va alguna. El] pie es normal de aspecto, 
pero el nino se queja de molestias que re- 
fiere a la planta del pie o a la cara in- 
terna de la pierna, relacionadas con la 
marcha o la estacion de pie prolongada. 
Puede encontrarsele en ninos obesos o 
con el antecedente de una enfermedad in- 
fectocontagiosa reciente o con una estadia 
en cama prolongada. No es propio del ni- 
no porque en el adulto es corriente por 
otras causas tan conocidas tales como las 
profesionales. Su pronostico es variable y 
es el unico tipo de pie plano que recibe 
un alivio evidente por medio de la plan- 
tilla de soporte. 

c) El pie plano del adolescente o pie 
con espasmo peroneo, entidad clinica de- 
finida que aparece entre los 9 y 14 anos, 
iniciandose generalmente en forma unila- 
teral. Se caracteriza por las intensas mo- 
lestias que se refieren al pie y a la pier- 
na. Al comienzo ceden al reposo hacién- 
dose después permanentes. El pie aparece 
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en valgo, pronado y contraido. Al inten- 
tar corregir la posicién del pie, se cons- 
tata su rigidez y al forzarlo se provocan 
intensos dolores. La contractura de los 
peroneos y del extensor comun de ortejos 
es muy visible. La radiografia puede ser 
negativa, aunque en ciertos casos puede 
demostrarse la existencia de puentes de 
union anormales entre los huesos del tar- 
so (el esacafoides o el astragalo, unidos 
al caleaneo). 

E] tratamiento conservador produce un 
alivio transitorio de este cuadro. El unico 
tratamiento efectivo es la artrodesis sub- 
astragalina (Figura N® 6). 


Hemos presentado asi las dos facetas 
mas importantes del frecuente dilema 
planteado al pediatra sobre las condicio- 
nes del pie infantil. Ello nos ha obligado 
a limitarnos a los motivos mas usuales de 
interconsulta. Sabemos que la presion de 
los padres por obtener alguna medida te- 
rapeutica en los casos del primer grupo 
comentado, es muy fuerte. Pero creemos 
que el convencimiento por parte del mé- 
dico de la absoluta benignidad de ellos los 
hara disuadir del uso innecesario de dis- 
positivos especiales. 
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EMPLEO DE CORTICOIDES EN PEDIATRIA 


Moderador: Dr. HUMBERTO GARCES 
Participantes: Drs. FERNANDO MARTINEZ, SALVADOR ROSELLO 
y SERGIO IBANEZ 


Dr. Humberto Garcés: Antes de co- 
menzar esta reunion, desea explicar la 
ausencia del Prof. Anibal Ariztia, quien 
organizo este Simposio y debia dirigir el 
debate. Desgraciadamente, por enferme- 
dad de uno de sus familiares, ha excusa- 
do hoy telegraficamente su inasistencia 
al Congreso, por lo cual él debera asumir 
las funciones de moderador. Se anticipa 
a pedir disculpas por las fallas que su ac- 
tuacion pueda tener, porque lo va a ha- 
cer en forma totalmente improvisada y 
sin conocer de antemano las exposiciones 
que han preparado los diversos partici- 
pantes. 

En primer lugar, va a ceder la palabra 
al Dr. Ibanez, quien hara una breve in- 
troduccion al tema. 

Dr. Sergio Ibanez: Como introduccion 
al Simposio, va a decir algunas palabras 
sobre la historia de estas hormonas. Las 
capsulas suprarrenales fueron descritas 
por primera vez por Eustaquio en el siglo 
XVI; se les atribuyo diferentes funciones 
y, solamente para citar una hipotesis, 
mencionara la de Molinetti, quien penso 
que funcionaban unicamente durante la 
vida fetal, para extraer la sangre del ri- 
non e impedir la formacion de orina por 
el feto. La verdadera importancia de la 
glandula suprarrenal fue apreciada ya 
por Addison, en 1849, quien asocio la en- 
fermedad que hoy lleva su nombre con 
lesiones destructivas de las suprarrena- 
les. Sus observaciones interesaron a 
Brown-Sequard, que en el ano 1856, hizo 
las primeras experiencias de adrenalec- 
tomia, concluyendo que estas glandulas 
eran esenciales para la vida. Continuo 
un periodo de investigaciones, hasta que 
en 1920 se llego a la conclusion de que 
era la corteza y no la médula la porcion 
de la glandula esencial para la vida. Si- 
guieron los estudios farmacologicos de las 
funciones de las suprarrenales hasta el 
ano 1946, en que Selye desarrollo la teo- 
ria de que ciertas enfermedades de adap- 


tacion resultaban de respuestas complejas 
de tejidos susceptibles a las hormonas su- 
prarrenales. Con estas bases Hench, en 
1949, anuncio por primera vez los efec- 
tos dramaticos de la cortisona y del ACTH 
en diversas afecciones. Los progresos mas 
recientes de la aplicaciOn en clinica de 
estas hormonas seran los aspectos fun- 
damentales que se trataran en la reunion 
de hoy. 

Dr. Humberto Garces: E] Dr. Martinez 
se referira enseguida a algunos aspectos 
de la fisiologia y farmacologia de las hor- 
monas suprarrenales, que fundamentan 
su empleo en clinica y luego relatara su 
experiencia en algunas afecciones de la 
infancia. 

Dr. Fernando Martinez: Por tratarse de 
un tema muy amplio y sobre el cual to- 
davia existen algunos puntos en discu- 
sion, va a abordar el tema de los funda- 
mentos del uso de los corticoides en Pe- 
diatria, de acuerdo con la experiencia que 
han adquirido en la practica de su uso en 
el Hospital ‘Luis Calvo Mackenna”. 

Como una segunda introduccion, men- 
cionara, en forma muy general, algunos 
aspectos fisioldgicos y farmacodinamicos 
que guardan relacion con el uso de los 
corticoesteroides en las enfermedades a 
que se referiran posteriormente. En pri- 
mer lugar, recordara algunos hechos co- 
nocidos de la fisiologia fundamental de 
estas hormonas. Por una influencia, pro- 
bablemente de tipo neurohumoral, por 
via del vago, se estimula el lobulo ante- 
rior de la hipofisis y se produce el ACTH; 
éste actua sobre la corteza suprarrenal 
estimulando la produccion de corticoes- 
teroides y de andrégenos. Recordara que 
de los corticoesteroides hay dos tipos: los 
glucocorticoides, que actuan en el meta- 
bolismo de los aminoacidos y de la gluco- 
sa y los mineralocorticoides, que actuan 
en el metabolismo del agua y de los elec- 
trolitos, produciendo retencion de agua. 
retencion de sodio y eliminacion de pota- 
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sio. Es interesante senalar, refirieéndose 
a los corticoesteroides, especialmente a 
los glucocorticoides, su relacion con el 
ACTH, en el sentido de que éste estimula 
su produccion, pero cuando los corticoes- 
teroides llegan a un nivel sanguineo alto 
se inhibe la produccion de ACTH y, de 
esta manera, y este es un hecho muy im- 
portante de tomar en cuenta cuando se 
van a usar corticoides en forma prolon- 
gada, se puede producir la disminucion 
de la funcion de la corteza suprarrenal e 
incluso llegarse a la atrofia de ella. Con 
respecto a los androgenos, solo dira unas 
palabras, para destacar la importancia 
que tienen en el sentido de producir un 
posible sindrome adrenogenital, con pseu- 
dohermafroditismo y virilizacion. Mucho 
mas importante que este, es el sindrome 
de hiperplasia suprarrenal congeénita con 
trastornos electroliticos y deplecion sali- 
na, que puede observarse en los recien 
nacidos que presentan un cuadro de des- 
hidratacion y vomitos, con aumento de la 
potasemia, que puede dar lugar a confu- 
siones con la piloroestenosis. En este ulti- 
mo caso, el tratamiento no va a ser qui- 
rurgico, ni mucho menos, sino que debe 
realizarse mediante el uso de cortisona. 

Las variadas acciones farmacodinami- 
cas de los corticoesteroides, se aprove- 
chan en numerosas enfermedades en que 
no existe una insuficiencia suprarrenal 
propiamente tal. Ellas son: accion sobre 
el tejido linfatico, en el sentido de una 
reduccion; accion sobre la hematopoyesis, 
en el sentido de un estimulo de la serie 
roja, una reduccion de los eosinofilos y 
un estimulo probable sobre los granulo- 
citos; accion sobre el tejido conjuntivo; 
alteracion de la substancia fundamental 
del tejido oseo, con detencion del creci- 
miento; supresion de la respuesta infla- 
matoria y, por medio de ella, interferen- 
cia en la produccion del tejido de granu- 
lacion y, por lo tanto, en la cicatrizacion; 
reduccion de las defensas frente a los ata- 
ques bacterianos; accion sobre las reac- 
ciones de hipersensibilidad e inmunidad 
(la realidad es que solo se reduce la re- 
accion celular, ya que no hay interferen- 
cia en la reaccion antigeno-anticuerpo, 
ni en la formacion de anticuerpos, ni tam- 
poco en la fijacion de los anticuerpos por 
las células). 

iComo se utilizan estas acciones far- 
macodinamicas en las enfermedades en 
que no hay alteracion suprarrenal? Se 
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trata de una accion puramente sintoma- 
tica, nunca curativa, ya que se procura 
obtener un hipercorticismo que no es fi- 
siologico; de alli entonces que, por las 
consecuencias que esto pueda traer, es 
indispensable, al indicar los corticoides, 
poner en un »latillo de la balanza los po- 
sibles objetivos beneficiosos que se pre- 
tenda conseguir y en el otro, los posibles 
efectos secundarios con perjuicio para el 
enfermo, sobre todo cuando se va a ha- 
cer el tratamiento de una afeccion reci- 
divante o cronica, en las que se puede 
provocar una detencion del crecimiento 
del nino, se va a poder producir una atro- 
fia suprarrenal 0 se va a generar un apa- 
gamiento de la capacidad de 
frente a infecciones, con especial peligro 
en la tuberculosis. 

.En que forma, con qué fundamentos y 
con que objetivos usamos nosotros los 
corticoesteroides en la Enfermedad Reu- 
matica? Es interesante senalar, respecto 
de estos puntos, que si bien es cierto que 
hasta hace pocos anos se dudaba de la ven 
taja de los corticoides sobre los salicilicos 
y el piramidon, hoy dia la mayoria de los 
autores esta de acuerdo en que dichas 
ventajas realmente existen. Para resu- 
mir, se piensa de esta manera, porque en 
estadisticas, que no puede mencionar por 
la brevedad del tiempo de que dispone, 
se ha podido comprobar (con valores es- 
tadisticos significativos) 3 hechos funda- 
mentales: 1°) Que con el uso de los cor- 
ticoides las manifestaciones de actividad 
de la Enfermedad Reumatica son de evo- 
lucion mucho mas breve, o sea, que des- 
aparecen antes, tanto la carditis y las ar- 
tritis, como las manifestaciones humora- 
les, sedimentacion, proteina C y altera- 
ciones de las proteinas, sobre todo de las 
glucoproteinas; 2”) Que en los nifnos tra- 
tados con corticoides se presentan menos 
manifestaciones nuevas en el curso de un 
mismo brote reumatico; y 3°) Tal vez es- 
to sea lo mas importante, que hay dife- 
rencias notables en el porcentaje de ni- 
nos que quedan con soplos cardiacos re- 
siduales entre los tratados con corticoides 
y los tratados solamente con aspirina y 
piramidon. La levantada mas precoz de 
los enfermos, es otro punto importante, 
porque en los Ultimos anos se tiende, a 
fin de evitar la enfermedad yatrogénica, 
psicosomatica, producida por el reposo 
prolongado, a levantar al enfermo en la 
forma mas precoz posible una vez que pa- 
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sen los signos de actividad y una vez que 
el nino se sienta suficientemente bien co- 
mo para ello. Se comprende que si, con 
los corticoesteroides, los signos de activi- 
dad reumatica desaparecen antes, debe- 
mos suponer que también la vida del en- 
fermo podra normalizarse mas _precoz- 
mente. Este punto no merece discusién, 
porque es bien conocido de todos. 
.Cuales son las indicaciones de los cor- 
ticoesteroides en la Enfermedad Reuma- 
tica, de acuerdo con la experiencia de 
nuestro Hospital? Podriamos resumirlas 
en la siguiente forma: 1) En todo nino 
menor de 5 anos, porque se sabe que a 
esta edad la Enfermedad Reumatica siem- 
pre adquiere una forma grave; en los ni- 
nos mayores de 5 anos cuando se trate de 
formas graves; 2) Casos con diagnostico 
precoz, porque ya hemos visto que es po- 
sible prevenir la carditis, tanto mas, 
cuanto mas precozmente se indique el 


tratamiento; 3) cuando hay intolerancia 
a los salicilicos y al piramidon, por razo- 
nes que son obvias; y 4) cuando tenga- 
mos una carditis dudosa pero con sinto- 
mas menores acentuados. ;En qué forma 
usamos los corticoides en nuestro Hospi- 


tal? En dosis inicial alta, la que se va 
disminuyendo después progresivamente, 
de acuerdo con la velocidad de la sedi- 
mentacion. La duracion media de la cu- 
ra es de 6 a 7 semanas, igual que para 
los salicilicos y el piramidon. Aun cuan- 
do el “fendmeno de rebote” en la Enfer- 
medad Reumatica no esta bien explicado, 
de todos modos se emplea ademas aspi- 
rina a dosis de 6 cgr por Kg de peso des- 
de 10 dias antes y hasta 20 dias después 
de la suspension de los corticoides. Aun- 
que no dispone todavia de cifras estadisti- 
cas, puede decir que los resultados obte- 
nidos, en mas 0 menos 100 casos que ya 
han tratado con esta pauta, son satisfac- 
torios y que muchos de los objetivos 
planteados al comienzo han sido cumpli- 
dos. 

En la Artritis Reumatoidea, se funda- 
menta la indicacion de los corticoides en 
la atenuacion y la supresidn precoz de 
los sintomas y en la baja de la fiebre y, 
como consecuencia de estos dos hechos, 
la posibilidad de que el verdadero y me- 
jor tratamiento de la Artritis Reuma- 
toidea, la Fisioterapia, se pueda hacer en 
forma precoz. ;Cuales son las precaucio- 
nes fundamentales que deben tomarse? 
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Como en todo caso de uso de corticoides, 
la prevencion de las infecciones intercu- 
rrentes, que aqui adquieren especial im- 
portancia, porque pueden reactivar o 
agravar la enfermedad, y la osteoporosis, 
que suele existir de por si en la Artritis 
Reumatoidea y que puede intensificarse 
con el uso de los corticoides. Pauta de 
tratamiento: usamos una dosis de 200 
mgr de cortisona por metro cuadrado de 
superficie, o sea, 10 mgr por Kg de peso 
y por dia; la dosis se va disminuyendo ca- 
da 10 6 15 dias hasta llegar a la dosis mi- 
nima de mantencion, para evitar la osteo- 
porosis. La duracion de la cura es inde- 
finida. 

En el Sindrome Nefrosico la condicion 
fundamental para la indicacion de los 
corticoides es el diagnostico preciso, ba- 
sado en las manifestaciones clinicas y hu- 
morales que son de todos conocidas. Las 
contraindicaciones formales son: la hi- 
pertension arterial y, mas que ella, la in- 
suficiencia renal. ;Cuales son los funda- 
mentos de la indicacion de corticoesteroi- 
des en el sindrome nefrosico? En primer 
lugar, la atenuacion del posible mecanis- 
mo de accion, que no esta bien demostra- 
do: disminucion del estado de hipersen- 
sibilidad. Que existe hipersensibilidad en 
el sindrome nefrosico esta comprobado 
por las experiencias hechas en animales 
a los que se les inyecta suero anti-rinon 
y se producen lesiones muy parecidas a 
las de esta enfermedad en las células 
de la basal del epitelio. Es posible que 
también produzcan una disminucion de 
la permeabilidad renal, que estaria au- 
mentada para las serinas (no esta com- 
probado en forma fehaciente) y, es posi- 
ble también que se produzca una dismi- 
nucion de la eliminacion de la aldostero- 
na en la orina; atin cuando en el sindro- 
me nefrdsico no existe insuficiencia re- 
nal, hay enfermos (lo han comprobado 
a veces) en que, habiendo aumento 
de la aldosterona en la orina, al emplear 
los corticoides ésta disminuye. El verda- 
dero fundamento, y es lo que influye pa- 
ra que nosotros lo indiquemos, son los 
efectos clinicos, comprobados por todos 
Uds., y por nosotros también, que consis- 
ten en un aumento de la diuresis, en la 
desaparicion del edema, en la disminucién 
de las alteraciones humorales y en una 
mejoria de las condiciones generales y del 
apetito del enfermo. Evitar infecciones, 
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como precaucion; aqui hay un punto que 
creemos que vale la pena destacar: pen- 
samos que es preferible, en cuanto a la 
prevencion de las infecciones en el sin- 
drome nefrosico tratado con corticoeste- 
roides, el uso de los sulfonamidos solu- 
bles, no cristalizables, o de la penicilina 
y dejar los antibioticos de amplio espec- 
tro para cuando estas infecciones se pre- 
sentan; y aqui, tal vez, haya que hacer 
una excepcion sobre la forma en que de- 
ben usarse los antibioticos: en el sindro- 
me nefrosico, ante cualquier minimo sig- 
no de infeccion, creemos que estan indi- 
cados los antibioticos de amplio espectro. 
La pauta del tratamiento esteroidal es la 
siguiente: tratamiento de ataque conti- 
nuo con dosis altas y prolongadas, 400 mgr 
de cortisona por metro cuadrado de su- 
perficie, que equivalen a 20 mgr por Kg 
de peso, por 28 dias; el tratamiento de 
mantencion es discontinuo, intercalando 
un mes de descanso, salvo una reagudiza- 
cion grave, y se hace con dosis equivalentes 
a la mitad del periodo de ataque y por 4 
dias semanales con intervalos de 3 dias 
de descanso, durante 6 a 12 meses, segun 
la evolucion. Si en cualquiera de estos 
periodos, ya sea en el periodo de ataque 
o en el periodo de mantencion, se pro- 
duce una reagudizacion grave, es preciso 
repetir el tratamiento de ataque. Nos- 
otros tenemos en la actualidad 20 casos 
tratados en esta pauta, de los cuales 13 
‘hemos podido controlar entre 2!2 y 5 
anos. Tenemos la impresién, lo que nos 
parece importante para no entusiasmarse 
demasiado, que el tratamiento debe usar- 
se, pero que los resultados, tanto humo- 
rales como clinicos, son buenos en forma 
inmediata después del tratamiento de 
ataque y que posteriormente se va per- 
diendo la eficacia del tratamiento. Por 
el momento no hemos podido sacar otra 
conclusion. 

En materia de Meningitis aguda puru- 
lenta, conviene destacar dos hechos que 
son importantes en relaciOon con la indi- 
eacion del tratamiento; en primer lugar. 
que por la influencia del progreso del tra- 
tamiento antibacteriano se ha observado 
una franca disminucion de la mortalidad 
que llega actualmente a un 10 a 15%; y 
segundo, que persisten las secuelas en una 
proporcion de mas o menos un 12%. Se 
comprende que si se ha conseguido una 
mayor sobrevida y se ha mantenido el 
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porcentaje de secuelas, es logico que las 
secuelas sean mayores que antes y se ob- 
serven en mayor numero. ,;Como podria 
fundamentarse, en forma empirica si se 
quiere, la indicacion de los esteroides en 
esta afeccion? La mayor sobrevida per- 
mite observar secuelas psicomotoras y 
hemorragias subdurales, que se deben 
fundamentalmente a arteritis y flebitis y 
a fenomenos de bloqueo en la circulacién 
del LCR, por la organizacion de la fibri- 
na. Teoricamente, entonces, los cortico- 
esteroides estarian indicados para evitar 
o atenuar estas reacciones. Desgraciada- 
mente, en la practica clinica, esto no se 
cumple exactamente y es su impresién 
muy general, por la escasa experiencia 
que aun se tiene en el Hospital, que en 
realidad los resultados no son del todo 
alentadores. De todas maneras, hasta no 
obtener una mejor comprobacion, pien- 
sa seguir usandolos, como lo han esta- 
do haciendo hasta ahora, en las siguien- 
tes condiciones: 1) En todo nino menor 
de 6 meses porque en ellos la meningitis 
es mas grave, con excepcion de la menin- 
gococica; 2) En el Sindrome de Water- 
house-Friederichsen porque, aunque apa- 
rentemente se trata de una meningitis 
meningococica con esta complicacion y, 
hasta hace poco, este sindrome se inter- 
pretaba como debido a una insuficiencia 
suprarrenal, hoy dia, mas bien se atribu- 
ye a la produccion de alteraciones vas- 
culares generalizadas que también afec- 
tarian a las capsulas suprarrenales; 3) en 
los ninos mayores de 6 meses, cuando 
desde un comienzo consideramos que el 
caso es grave, tanto por los signos clini- 
cos, como por los caracteres del LCR de 
la primera puncion; 4) en los casos en 
que el tratamiento no se ha iniciado pre- 
cozmente; 5) en los casos en que, después 
de 48 horas de instaurado, la respuesta 
al tratamiento es mala; y 6) cuando se 
presentan signos de bloqueo evidentes. 
El] tratamiento lo iniciamos simultanea- 
mente o poco después de indicados los 
antibidticos, segun el caso, con dosis al- 
tas iniciales y luego decrecientes, segun 
sea la respuesta obtenida, con una dura- 
cion igual a la de los antibioticos. 

En la Encefalitis sarampionosa, tam- 
bién usamos los corticoesteroides. La in- 
cidencia de esta complicacion del Saram- 
pion es relativamente escasa: 1 por 1.000 
a 1 por 1.500 casos; sin embargo, cuando 
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la complicacion encefalica se hace pre- 
sente, da lugar a un cuadro que es de pro- 
nostico siempre reservado, porque entre 
los ninos con encefalitis sarampionosa, un 
tercio fallece, un tercio cura ad integrum 
y un tercio queda con secuelas. De alli 
entonces que se haya pensado en la po- 
sibilidad de la aplicacion de los esteroi- 
des, fundamentados en un hecho empiri- 
co: los resultados favorables que se ha 
obtenido en algunos de estos casos. No 
se sabe en qué forma actuan, pero se sa- 
be, eso si, que la encefalitis sarampiono- 
sa es posible que tenga como causa un 
mecanismo alérgico. 

Tal vez existan las mismas razones pa- 
ra usarlos el Sindrome de Guillain-Barré, 
que podria tener un mecanismo similar al 
indicado en el caso anterior. De prefe- 
rencia debe emplearse el ACTH, porque 
se ha probado, empiricamente tambien, 
que es mas efectivo, sin saberse por qué. 
El uso de la corticotrofina debe hacerse 
en forma precoz, antes del tercer dia de 
la enfermedad, porque a partir de ese 
momento se producen ya las lesiones de 
desmielinizacion, que son las causantes 
de las secuelas. La dosis inicial es de 25 
a 50 U de ACTH diarios, la que se va 
disminuyendo en 10 a 15 U cada 24 ho- 
ras, con una duracion total de la cura de 
5 a 7 dias. 

Dr. Humberto Garcés: A continuacion, 
usara de la palabra el Dr. Rosell6, quien 
abordara el tema de las indicaciones de 
la corticoterapia en las enfermedades de 
la sangre. 

Dr. Salvador Rosello: Se a referir a su 
experiencia, a lo que han hecho y obser- 
vado en el Departamento de Hematolo- 
gia del Hospital “Luis Calvo Mackenna’”’, 
durante los ultimos 5 a 6 anos, en lo con- 
cerniente al uso de los corticoides en los 
cuadros hematologicos. Entre ellos, men- 
cionara en especial los purpuras, algunos 
tipos de anemia y las leucemias. 

En los purpuras, debemos diferenciar el 
purpura trombopénico del purpura ana- 
filatoideo. Entre los trombopénicos se 
referira primeramente al purpura llama- 
do secundario o purpura trombopénico 
agudo. En éste, indican los corticoides 
exclusivamente en aquellos casos en que 
se presentan signos de gravedad, como 
hemorragias profusas 0 anemia intensa; 
no los usan de rutina en estos purpuras, 
porque consideran que los purpuras trom- 
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bopenicos del nino son diferentes a los 
del adulto, ya que tienen una evolucion 
breve y mejoran espontaneamente en la 
gran mayoria de los casos, sin necesidad 
del uso de corticoides. En cuanto a las 
dosis, usan 10 mgr de cortisona por Kg 
de peso o 2 mgr de prednisona por Kg de 
peso, dividos en 3 6 4 tomas diarias; el 
tiempo de tratamiento va a depender de 
lo que suceda con las plaquetas y con los 
sintomas causados por la trombopenia. 
En el purpura trombopénico croénico o 
idiopatico primario, también hay dife- 
rencias entre lo que se observa en Pedia- 
tria con lo que sucede en adultos. Consi- 
dera que tampoco estan indicados los cor- 
ticoides, en rigor, en esta enfermedad del 
nino, ya que suelen recuperarse solos y, 
lo que es mas importante, que los corti- 
coides no tienen accion definida sobre el 
aumento de las plaquetas, sino mas bien 
sobre el factor vascular agregado, que es 
el que produce las hemorragias. Su ex- 
periencia se refiere a 15 casos de ninos 
con purpura trombopénico idiopatico que 
han sido tratados con corticoides; se ob- 
serva una ligera alza de las plaquetas al 
comienzo del tratamiento y después és- 
tas vuelven a bajar y los ninos hacen pos- 
teriormente una evolucion similar, tanto 
los tratados con corticoides como los que 
no los han recibido. Concluye que que- 
da como tratamiento de eleccion para es- 
tos casos la esplenectomia, que puede ser 
precedida de tratamiento con corticoides, 
para mejorar en algo los valores de las 
plaquetas y las condiciones hemorragicas 
de los enfermos, por el presumible factor 
vascular concomitante. Existe un cuadro, 
llamado purpura trombopénico congéni- 
to, del cual se describen en la literatura 
cada dia mas casos y en el cual los corti- 
coides actuan dramaticamente, junto con 
el recambio de sangre. En estos casos, el 
nifo nace con purpura, debido a purpu- 
ra o a enfermedad trombopénica de la 
madre sin purpura, por el paso de anti- 
cuerpos, probablemente por un mecanis- 
mo parecido a la incompatibilidad sangui- 
nea por el factor Rh. En estos casos se 
inicia el tratamiento con corticoides in- 
mediatamente después de nacer el nifo, 
y si no hay respuesta a los 4, 6 u 8 dias, 
se procede a practicar el recambio de san- 
gre con el propdsito de cambiar las pla- 
quetas y retirar los anticuerpos circula- 
res. Estima que, en este caso, los corti- 
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coides tienen su indicacion maxima. El 
purpura anafilactoideo, tampoco lo consi- 
dera como una indicacion de los corticoi- 
des, porque esta enfermedad es benigna 
en el nino y mejora sola; lo usan sola- 
mente cuando hay intensos dolores abdo- 
minales o articulares, porque han obser- 
vado que dichos sintomas mejoran rapi- 
damente con los corticoides. La compli- 
cacion mas temible del purpura anafilac- 
toideo, que es la renal, no se observa con 
el tratamiento con corticoides o por lo 
menos hay una notable disminucion de 
su frecuencia, de acuerdo con las expe- 
riencias referidas en la literatura. 

En cuanto a las anemias, habria que re- 
ferirse a la anemia aplastica, a la anemia 
hipoplastica o por eritrogenesis imper- 
fecta de Blackfan-Diamond y a las ane- 
mias hemoliticas adquiridas, dejando a un 
lado las hemoliticas congénitas, donde los 
corticoides no tienen ninguna indicacion. 
En la anemia aplastica, desgraciadamen- 
te la accion de los corticoides es bastante 
pobre; aqui no aciua sobre los mecanis- 
mos de estimulacion de la eritropoyesis 
en la serie roja. Tiene un solo caso en el 
que no obtuvo ningun resultado. En la 
anemia hipoplastica del tipo Blackfan- 
Diamond, que se sabe es debida a una eri- 
tropoyesis defectuosa, que afecta exclu- 
sivamente a la serie roja, de naturaleza 
congenita y de causa desconocida, tiene 
un caso en que ha obtenido muy buen re- 
sultado con los corticoides, pero de carac- 
ter transitorio, con frecuencia vuelven a 
producirse las crisis de anemia, por lo que 
debe repetirse el tratamiento con corti- 
coides cada vez que reaparezcan estas 
crisis. Existen en Chile otros dos casos 
descritos de esta enfermedad, presenta- 
dos en la Sociedad de Pediatria hace po- 
co, un caso del Dr. Costa, aqui presente, 
que no ha mejorado con el uso de corti- 
coides, y otro caso de los Drs. Oyarce y 
Hernandez, en el cual se ha obtenido una 
mejoria completa con el uso de corticoi- 
des, junto a transfusiones sanguineas re- 
petidas. En las anemias hemoliticas ad- 
quiridas la respuesta a los corticoides es 
dramatica y deben por tanto usarse. Se 
produce una respuesta muy rapida, gene- 
ralmente al segundo, tercero, o a lo mas, 
al cuarto dia. Igualmente considera que los 
corticoides estan indicados en la Enfer- 
medad Hemolitica del recien nacido, jun- 
to al recambio de sangre, pero en ningun 
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caso este tratamiento debe usarse solo, 
pensando que pueda reemplazar a la ex- 
sanguino-transfusion. 

En cuanto a las leucemias, usan los cor- 
ticoides de partida en aquellos casos de 
leucemias agudas de tipo linfoblastico, en 
que hay un gran compromiso del estado 
general, cuando hay una anemia intensa, 
cuando existen hemorragias profusas o 
cuando hay una leucopenia importante. 
En general, en las otras formas de leuce- 
mia, prefiere iniciar el tratamiento con 
aminopterina o purinetol, porque ha ob- 
servado que cuando se usan corticoides 
primero, la respuesta a los antagonistas 
de acido folico o a la 6-mercaptopurina 
es mas pobre. Con el uso de los corticoi- 
des, combinados con la aminopterina o 
mercaptopurina, ha obtenido una prolon- 
gacion del promedio de vida probable- 
mente de varios meses y tiene un caso, 
tratado en esta forma, con mas de 18 me- 
ses de sobrevida. 

Por ultimo, dira dos palabras sobre el 
uso de corticoides en la Hepatitis viral. 
Segun su opinion, los corticoides estan in- 
dicados exclusivamente en aquellos ca- 
sos de la llamada hepatitis grave, defi- 
niéndose como tal aquella que tiene: 1) 
compromiso sensorial; 2) protrombina in- 
ferior a 30‘«, 0 sea, en que hay hemorra- 
gias profusas o tendencia a las hemorra- 
gias; 3) bilirrubinemia mayor de 15 mgr 
‘,, 0 sea, con ictericia intensa; y 4) co- 
lesterolemia inferior a 100 mgr %. Solo 
en estos casos, con estas caracteristicas, 
estaria indicado en la hepatitis el uso de 
los corticoides. 

Para terminar, comunica que ha ini- 
ciado un ensayo con corticoides en un 
nino que tiene una hiperesplenia secun- 
daria a una cirrosis hepatica esplenome- 
galica, en el cual, hasta el momento, han 
obtenido buen resultado en cuanto a la 
anemia se refiere. 

Dr. Humberto Garces: Enseguida, el 
Dr. Ibanez va a abordar el aspecto de las 
indicaciones de la corticoterapia en la 
Tuberculosis Infantil y en otras afeccio- 
nes broncopulmonares del nino. 

Dr. Sergio Ibanez: Va a continuar con 
este Simposio, refiriendose a otras afec- 
ciones que aun no han sido tocadas y, en 
especial, a la Tuberculosis. Como cosa 
previa, desea insistir en algunos topicos 
ya tratados a proposito del Tema Oficial 
sobre “Profilaxis y Tratamiento de la Tu- 
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berculosis’’. Se decia ayer, que la quimio- 
profilaxis secundaria, aquella en que el 
nino tenia solamente reaccion positiva a 
la tuberculina, sin lesion pulmonar o ex- 
trapulmonar demostrable, debia_practi- 
carse si este nino estaba sometido a un 
tratamiento prolongado con corticoides. 
Quiere insistir, entonces, en que la Tu- 
berculosis se exacerba en el nino, si éste 
es tratado con corticoides, de manera que 
debe practicarse la proteccion de todo ni- 
no tuberculino-positivo mediante un tra- 
tamiento antituberculoso. 

Respecto a las indicaciones mismas de 
los corticoides en la Tuberculosis Infan- 
til, tenemos en primer lugar las disemi- 
naciones, ya sean broncogenas o hemato- 
genas. En ellas, existe indicacion de cor- 
ticoides a la dosis de 1 a 2 mgr por Kg de 
peso en prednisona, durante 45 dias. Es 
una indicacion relativa, porque, eviden- 
temente, no todas las diseminaciones van 
a necesitar del uso de corticoides; muchas 
de ellas mejoran perfectamente bien con 
el solo tratamiento antituberculoso, pero, 
aquellos casos graves, con gran alteracion 
del estado general, con insuficiencia res- 
piratoria, en los que hay un verdadero 


“stress”, el uso de corticoides va a mejo- 


rar en forma dramatica este cuadro. 
pues, una buena indicacion. 

En la pericarditis también estan indi- 
cados, por la accion que tienen los corti- 
coides como antiexudativos y antiinfla- 
matorios y para evitar la fibrosis, impi- 
diendo asi la produccion de la pericardi- 
tis constrictiva. En la peritonitis existe la 
misma indicacion. Las dosis son seme- 
jantes a las indicadas para las disemina- 
ciones y lo mismo la duracion del trata- 
miento. 

En las adenitis cervicales, no cree que 
tengan un resultado brillante. Es eviden- 
te que, en algunos casos, se reduce el ta- 
mano de los ganglios; sin embargo, en 
otros casos no influyen en absoluto o se 
reproducen muy rapidamente, una vez 
suspendido el tratamiento. 

En la meningitis tuberculosa, las bases 
del tratamiento son las mismas que expu- 
so el Dr. Martinez para las meningitis 
agudas, en especial la prevencion de la 
fibrosis y el bloqueo de la circulacioén del 
LCR. La indicacion en la meningitis tu- 
berculosa es hoy dia absoluta, ya no se 
concibe tratar estos cuadros sin el uso de 
corticoides. La dosis inicial es de 2 mgr 
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de prednisona por Kg de peso, bajando la 
dosis total en 5 mgr cada 10 dias, hasta 
llegar a una dosis de mantencion y com- 
pletar una cura de 45 dias, como minimo. 

La experiencia de la corticoterapia en 
tuberculosis, en el Hospital “Luis Calvo 
Mackenna’”, es la siguiente: meningitis: 
11 casos, tratados entre 30 y 90 dias, con 
resultados buenos en 10 y malo en 1; di- 
seminaciones: 19 casos, con buenos resul- 
tados en todos ellos; atelectasias: 18 ca- 
sos, siendo una buena indicacion de los 
corticoides aquellas atelectasias que no 
regresan con los tratamientos habituales 
(drogas antituberculosas, broncodilatado- 
res, nebulizaciones, aspiracion, etc.), los 
resultados son en general buenos; perito- 
nitis: 4 casos y pericarditis: 2 casos, con 
resultados excelentes en todos ellos; 
tuberculoma: 1 caso, también con buenos 
resultados; adenitis cervical: 6 casos, con 
buen resultado en 2, regular en 2 y malo 
en 2; infiltraciones extensas: 12 casos, 
con buen resultado en 6, regular en 4 y 
malo en 2; caverna insuflada: 1 caso, no 
parece ser una buena indicacion; tuber- 
culosis avanzada mixta: 2 casos, no es una 
indicacion de este tratamiento, solo se lo 
empleo en casos en que no habia otra co- 


sa que hacer; el! total de ninos tratados 
es de 74. 


La laringitis subglotica amenazante es 
una buena indicacion, al igual que la la- 
ringotraqueitis obstructiva. En las crisis 
asmaticas, que no ceden a los tratamien- 
tos habituales, también pueden usarse 
corticoesteroides. Nos vamos a detener 
un poco mas en este punto: en el nino, 
evidentemente, toda asma debe ser trata- 
da en forma especifica, eliminando la 
causa y, de este modo, la crisis misma, 
con los tratamientos habituales a base de 
simpaticomimeticos especialmente, con lo 
cual generalmente logramos la mejoria 
de la crisis. Los corticoesteroides deben 
ser dejados solamente como la ultima ar- 
ma. Consideramos que su uso es peligro- 
so desde el primer ataque o para cual- 
quier ataque de asma y esto vale tambien 
para todos los demas procesos de origen 
alergico, porque nos exponemos a que el 
nino necesite cada vez mas de esta arma 
y, finalmente, no responda a ella. El tra- 
tamiento debe ser el especifico, antes de 
usar corticoides, por eso hemos dicho: 
“crisis asmaticas que no ceden”. 
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Las otras indicaciones de la corticote- 
rapia en Pediatria, basta solo citarlas: es- 
clerema del recien nacido, hipercalcemia 
idiopatica, hipervitaminosis D y esofagitis 
caustica, para evitar la estenosis y fibro- 
sis del esofago, y finalmente, en las con- 
vulsiones con hypsarritmia 0 espasmos 
masivos del lactante. 

Dr. Humberto Garces: Antes de iniciar 
la discusion de este Simposio, va a ofre- 
cer la palabra el Prof. Spiess, quien desea 
tambien participar en este debate. 

Prof. Heinz Spiess: Los corticoesteroi- 
des se estan empleando cada vez mas en 
la Tuberculosis y, dado su uso cada vez 
mas indiscriminado, hay que tratar de 
precisar lo mas que se pueda sus indica- 
ciones. Como las experiencias, mas exac- 
tas, no pueden hacerse en el hombre, va a 
exponer muy sumariamente las que se 
han hecho en animales. Dichas experien- 
cias denotan claramente que con el uso de 
los corticoides no se tiene ningun resulta- 
do en ninguna indicacion, si no se hace si- 
multaneamente el tratamiento antibidotico 
con INH. En las superinfecciones, o sea, 
en las reacciones hiperergicas en el ani- 
mal, se han obtenido interesantes conclu- 
siones. Se trata aqui de experiencias he- 
chas en conejos, que se superinfectaron 
con una inyeccion intraperitoneal de ba- 
cilos tuberculosos muertos para ver la ac- 
cion de la cortisona, sin quimioterapia; se 
ve que, 2 dias después de la inyeccion, 
con uso de cortisona, se produce un sem- 
brado, que es muy fugaz. Con una inyec- 
cion intravenosa de los mismos, se pro- 
duce una tuberculosis miliar; pero, con 
cortisona, ésta no se produce. Y, aunque 
ya exista la tuberculosis miliar, aplican- 
do posteriormente la cortisona, se produ- 
se rapidamente una regresion de dichas 
lesiones. Si se comparan los hallazgos ra- 
diologicos con los resultados de la ana- 
tomia patologica, se ve, después de la su- 
perinfeccion por via intravenosa, la apa- 
ricion de lesiones difusas radiologicas e 
histologicamente se comprueban nodulos 
miliares rodeados de una zona inflama- 
toria con la necrosis concomitante. Em- 
pleando cortisona, no se produce ninguna 
imagen radiologica, es decir, no aparecen 
a los rayos X las lesiones del experimen- 
to anterior; pero, en la anatomia patolo- 
gica se comprueban esas lesiones, aunque 
no son iguales a las anteriores, ya que no 
existe necrosis. De esto se deduce que la 
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cortisona produce una especie de inhibi- 
cion o reduccion de los focos miliares los 
que, por esta misma pequenez, no se ma- 
nifiestan radiologicamente. Cree que es 
ésta, en realidad, la situacion que se pro- 
duce en la clinica humana, por la rapidez 
con que desaparecen las lesiones radiolo- 
gicas miliares, pero esto es, en verdad, s0- 
lo una pseudo-curacion. En seguida mues- 
tra algunos ejemplos de la tuberculosis 
experimental en los animales, que ya per- 
siste durante algun tiempo, sin cambio 
fundamental. A ellos se les suministré 
cortisona y se observo una reduccion muy 
manifiesta del foco tuberculoso; la anato- 
mia patologica, sin embargo, demuestra 
que el foco se mantiene exactamente 
igual, aun cuando las manifestaciones in- 
flamatorias perifocales se han reducido. 
Lo mismo sucede con las cavernas tuber- 
culosas que han evolucionado durante un 
tiempo mas o menos largo; al tratarlas 
con cortisona se llega a una reduccion del 
tamano del foco a los rayos X, pero tam- 
bien en este caso, la lesion, desde el pun- 
to de vista anatomico, no ha variado subs- 
tancialmente por la accion de la cortiso- 
na, solo se ha reducido de tamano. En 
una tuberculosis con atelectasia que se 
trata con cortisona sucede el mismo feno- 
meno ya referido. Resumiendo, se pue- 
de decir que la cortisona actua sobre los 
fenomenos hiperérgicos, modificando la 
circulacion capilar y reduciendo el foco 
inflamatorio. Por ello, los mejores resul- 
tados se obtienen en aquellos casos en 
que prevalecen los fenodmenos hiperérgi- 
cos, se trata de un fenomeno inespecifico, 
pues se ha podido demostrar, en la mis- 
ma forma, para la neumonia neumoco- 
cica. 

Antes de usar la cortisona en Tubercu- 
losis, tendriamos que hacernos la pregun- 
ta fundamental de en cuales formas de 
tuberculosis prevalece la reaccién hiper- 
érgica, porque solo ahi la indicacion es 
razonable. En la Tuberculosis primaria, 
no hay, en general, reacciones hiperérgi- 
cas y seria equivocado trastornar una re- 
accion normérgica con la intervencion de 
la cortisona. En la Tuberculosis miliar 
su indicacion esta reducida a aquellas for- 
mas en que la reaccion hiperérgica, ma- 
nifestada por fiebre alta e intenso com- 
promiso del estado general, la justifica- 
ria. Una indicacion muy favorable seria 
la irrupcién intrabronquial, con gran re- 


\ 

3 


CORTICOIDES EN 


accion inflamatoria perifocal difusa de la 
mucosa bronquial y del tejido pulmonar. 
En cuanto a las indicaciones de la cortico- 
terapia en la meningitis tuberculosa, esta 
de acuerdo con lo que expuso el Dr. Iba- 
nez en terminos generales; pero, cree que 
es discutible como indicacion general. 
Como ejemplo, presenta dos grupos de 10 
ninos semejantes, en los que se ha hecho 
la comparacion de la evolucion del LCR 
en los que fueron tratados y no tratados 
con cortisona; se pudo observar que el 
numero de las células baja muy rapida- 
mente, en un principio, en los tratados 
con corticoides; pero, después de algunos 
meses, se ve que la cifra de células es 
exactamente igual en los tratados que en 
los no tratados, habiendose producido en 
los tratados posteriormente un ascenso 
rapido de la pleocitosis. Queda en pie el 
principio, por todos conocido, de que el 
tratamiento de toda meningitis tubercu- 
losa debe iniciarse lo mas precozmente 
posible y que de esta precocidad depen- 
de fundamentalmente el resultado del 
tratamiento y la evolucion posterior. Es- 
ta de acuerdo en que todas las formas 
graves, particularmente aquellas en que 
hay compromiso meningoencefalico y 
aquellas que llegan tarde al tratamiento, 
deben ser ayudadas con corticoides. 

No quiere desacreditar a la cortisona y 
reconoce que su uso en la terapia de la 
Tuberculosis es un progreso de importan- 
cia, pero debe indicarse con una limita- 
cion extremadamente fija. Su indicacion 
mas precisa es la Tuberculosis con mani- 
festaciones hiperergicas. Si se la usa con 
estas restricciones, se obtendra segura- 
mente un enriquecimiento de nuestros 
medios de lucha contra esta enfermedad. 

Dr. Humberto Garces: Pregunta al 
Prof. Spiess por cuanto tiempo, de acuer- 
do con su experiencia, debe emplearse el 
tratamiento con corticoides y en que do- 
sis en la meningitis tuberculosa. Igual- 
mente le interesaria saber si comparte la 
opinion, expuesta en el debate, del uso 
obligatorio de la corticoterapia en todos 
los casos de meningitis tuberculosa. 

Prof. Heinz Spiess: La dosificacion em- 
pleada en Alemania es exactamente la 
misma que propuso el Dr. Ibanez en su 
relato: 1 a 2 mgr de prednisona por Kg 
de peso, con una duraciOn minima de 5 
semanas. La indicacion fundamental, co- 
mo ya lo ha dicho, es la forma meningo- 
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encefalica, con sintomas graves, intenso 
compromiso del] estado general y, sobre 
todo, los casos en que el tratamiento fue 
iniciado tardiamente. No le parece que 
deba usarse en todos los casos. Tal es asi, 
que en su pais no tratan con corticoides 
sino mas o menos el 30‘% de los enfermos 
de meningitis tuberculosa. 

Dr. Humberto Garcés: Agradece al 
Prof. Spiess su colaboracion al Simposio. 
Se va a dar comienzo a la discusion por 
que los relatores den respuesta a algunas 
preguntas que han sido formuladas por 
escrito a la Mesa. Hay una pregunta que 
dice asi: ‘Se ha dicho que no deben usar- 
se los corticoesteroides en la primera cri- 
sis de asma, por temor a que después se 
vayan a necesitar mas dosis o que éstas 
lleguen a ser inefectivas. ,Qué base hay 
para esta afirmacion? ;Vale también pa- 
ra otros cuadros alergicos?”. El Dr. Iba- 
nez va a darle respuesta. 

Dr. Sergio Ibanez: Se ha referido jus- 
tamente a los cuadros aleérgicos, crisis de 
asma alérgica u otros estados alérgicos; 
no hizo la separacion, porque la suponia 
conocida, de que hay enfermedades que 
tienen un componente alergico y otras 
enfermedades que son puramente aleérgi- 
cas. En el caso del asma del nino, sabe- 
mos que existen una serie de cuadros con 
componentes asmatiformes y que existe 
una enfermedad alérgica especifica, el 
asma, producida por un agente, ya sea in- 
gestante, ya sea inhalante, ya sea tdpico 
o inyectable. El caso mas tipico es el del 
asma alergica por polenes; en estos casos 
esta comprobado que no mas del 50% de 
los enfermos con manifestaciones asmati- 
cas corresponden a alérgicos puros, los 
demas no lo son, es decir, no existe una 
reaccion antigeno-anticuerpo de accion 
sobre la célula o tejido especifico, con eli- 
minacion de substancia H, similar a la 
histamina, de caracter especifico. Pues 
bien, al usar corticoesteroides en los casos 
alergicos puros, vamos a suprimir esta re- 
accion con el agente especifico, lo que 
nos va a impedir poder localizarlo; por- 
que, evidentemente, el tratamiento de la 
alergia pura debe ser el especifico, bus- 
cando el agente causal y procediendo a la 
desensibilizacion del paciente. El corti- 
coide nos va a apagar esta reaccion y va- 
mos a quedar imposibilitados durante 
mucho tiempo, segun algunos por varios 
anos, y quien sabe si permanentemente, 
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para poder localizar el agente especifico 
desencadenante de la crisis. Lo que ha 
dicho para el asma, vale también para to- 
dos los estados aleérgicos. 

Dr. Humberto Garcés: Hay otra pre- 
gunta relacionada con el mismo topico 
que ha llegado a la Mesa y que dice asi: 
“En un caso de alergia en que se sabe la 
causa, una urticaria, por ejemplo, produ- 
cida una sola vez por una causa determi- 
nada, que no se va a repetir jhay algun 
inconveniente de usar corticoides?” El 
Dr. Ibanez va a darle también respuesta. 

Dr. Sergio Ibanez: Evidentemente que 
no. En el caso propuesto, el tratamiento 
es suspender aquel agente que produjo la 
reaccion urticarial y, si es un cuadro agu- 
do que no cede a los tratamientos habi- 
tuales, pueden usarse los corticoides y su 
indicacion es bastante buena. 

Dr. Humberto Garcés: Otro congresis- 
ta ha hecho la siguiente pregunta: “;Hay 
indicacion de emplear corticoesteroides 
en el tratamiento del Corea?” El] Dr. Mar- 
tinez va a responderla. 

Dr. Fernando Martinez: No los usan en 
estos casos y no cree tampoco que consti- 
tuya una indicacion, por las razones que 
expondra a continuacion. Estima que hay 
que ser muy cautos en la evaluacién de 
los resultados de cualquier tratamiento 
en el Corea, por la muy alta frecuencia 
con que esta afeccién remite espontanea- 
mente en un numero mayor o menor de 
dias. De todas maneras, los han usado 
en algunos casos y cree que tienen justifi- 
cacion en dos circunstancias: 1°) cuando, 
después de un periodo minimo de obser- 
cion de 15 dias en casos de Corea grave, 
las manifestaciones no solo no regresan, 
sino que tienden a aumentar; y 2°) en 
los casos, que también han tenido, aun 
cuando es un hecho relativamente excep- 
cional, de asociacion de Corea y carditis. 

Dr. Humberto Garcés: Tenemos aqui 
otra pregunta que expresa: “En los casos 
de atelectasia pulmonar tuberculosa, en 
que no habria, segun el Prof. Spiess, in- 
dicacion para el uso de corticoides, si la 
clinica, por medio de la broncografia y la 
broncoscopia senala como causa que hay 
un componente de bronquitis, con edema 
inflamatorio de la pared y no compren- 
sion ganglionar ;por qué no deben em- 
plearse?” Entregamos su respuesta a 
Prof. Spiess. 
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Proj. Heinz Spiess: La pregunta ya tu- 
vo su contestacion en su exposicion, cuan- 
do senalo especificamente que en los ca- 
sos de irrupcion bronquial, por ruptura 
de ganglios, con produccion de atelecta- 
sia pulmonar, en que el fenomeno infla- 
matorio del bronquio y del peribronquio 
es intensisimo, naturalmente que el uso 
de los corticcides esta indicado y puede 
ser hasta la salvacion inmediata del en- 
fermo; pero, la anatomia patologica de 
tales procesos demuestra que la atelecta- 
sia misma no es influenciada por los cor- 
ticoesteroides y solo es susceptible de des- 
aparecer 0 mejorar si se extraen las ma- 
sas caseosas que han producido el obs- 
taculo bronquial, o bien, haciendo que el 
ganglio que ha producido la compresion 
del bronquio y su obstruccion disminuya 
o desaparezca. 

Dr. Humberto Garcés: Hay otra pre- 
gunta, también para el Prof. Spiess, que 
dice asi: “Para establecer las indicacio- 
nes del tratamiento con cortisona, {po- 
dria investigarse la hiperergia mediante 
la lectura de reacciones con tuberculina 
a diferentes diluciones, con el objeto de 
pesquisar los individuos hiperérgicos que 
clinicamente no presenten manifestacio- 
nes de tales y que podrian ser beneficia- 
dos con el tratamiento hormonal?’ 

Prof. Heinz Spiess: Para hacer el diag- 
nostico de las formas hiperérgicas de la 
Tuberculosis, hay que considerar la sin- 
tomatologia del enfermo: la fiebre alta, 
el compromiso del estado general, etc., 
aunque no haya manifestaciones hiperér- 
gicas evidentes; pero insiste en que la re- 
accion de tuberculina en estos hiperérgi- 
cos, que puede ser muy intensa en algu- 
nos casos y acompanarse de manifestacio- 
nes generales, en otros no sucede asi, ya 
que no siempre la calidad de la reaccion 
tuberculinica es paralela al grado de hi- 
perergia. Tal es asi, que en la meningitis 
tuberculosa muy a menudo vemos reac- 
ciones tuberculinicas negativas o muy 
atenuadas. No es, pues, un método segu- 
ro para investigar la hiperergia. 

Dr. Humberto Garcés: Ofrece la pala- 
bra a los asistentes que deseen hacer al- 
gun comentario sobre los temas expues- 
tos durante el desarrollo de este Simpo- 
sio. 
Dr. Pedro Oyarce: Va a referirse ex- 
clusivamente a su experiencia con el uso 
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de los corticoides en enfermedades hema- 
tologicas, tomando aquellas que, a su jui- 
cio, tienen mayor interés. En primer lu- 
gar, al caso de la Enfermedad Hemoliti- 
ca del recién nacido, luego a las anemias 
hemoliticas adquiridas, a los sindromes 
purpuricos y a la anemia por eritrogéne- 
sis imperfecta. 

En la Enfermedad Hemolitica del re- 
cién nacido, en la Maternidad del Hospi- 
tal de Carabineros, asocian el uso de cor- 
ticoides a la sustitucion sanguinea o usan 
exclusivamente los corticoides, basados 
en el hecho de que en esta afeccion inter- 
viene un proceso inmuno-alérgico, espe- 
cialmente un proceso inmunologico. Ha 
usado, por ejemplo, en 7 casos de Enfer- 
medad Hemolitica por grupos clasicos ex- 
clusivamente los corticoides y los resul- 
tados fueron en todos satisfactorios, los 
ninos han sido controlados por espacio de 
2 anos y mas y en ninguno de ellos han 
tenido que lamentar secuelas de kernic- 
terus; eso si, que debe reconocer que la 
Enfermedad Hemolitica por grupos clasi- 
cos es generalmente de caracter benigno. 
Respecto al uso de los corticoides en la 
Enfermedad Hemolitica por incompatibi- 
lidad Rh, le toco la oportunidad de ver un 
caso en que, por error, se equivocaron los 
examenes de laboratorio y pudo asistir, 
entre el 4° y 5° dias de la vida, a una eri- 
troblastosis en que el transfusor, en ese 
momento, no fue de opinion de practicar 
la sustitucion sanguinea porque el nino 
estaba bastante comprometido; en este 
caso se uso la prednisona y, con gran sor- 
presa, porque habia ya signos de kernic- 
terus, el] enfermo paso la pequena impreg- 
nacion que habia precedido a la adminis- 
tracion de corticoides y mejoro totalmen- 
te, habiendo sido controlado por mas de 
3 anos y encontrandose en perfectas con- 
diciones. Ha usado, ademas, la predniso- 
na en otros 5 casos de incompatibilidad 
Rh asociada a la sustituciOn sanguinea, 
con iguales buenos resultados. 

En la anemia hemolitica adquirida, to- 
do el mundo sabe que, uno de los trata- 
mientos heroicos es precisamente el uso 
de los corticoides. Pero, quiere referirse 
a un caso especifico el del Sindrome de 
Evans, o sea, a la asociacion de anemia 
hemolitica adquirida con purpura trom- 
bocitopénico, del cual han tenido la opor- 
tunidad de ver dos casos. Uno de ellos, 
en un recién nacido que nacio con purpu- 
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ra trombocitopenico asociado con anemia 
hemolitica; en ese momento empezaba a 
usarse la cortisona entre nosotros y se tu- 
vo miedo de usarla, desgraciadamente es- 
te temor le costo la vida al enfermo. Es- 
te ano, tuvo la ocasion de observar un 
nuevo caso de Sindrome de Evans en un 
nino de segunda infancia; ya con el ante- 
cedente de lo que les habia ocurrido anos 
atras usaron prednisona y ACTH y el re- 
sultado fue muy satisfactorio. Debe ha- 
cer hincapie que a este nino, por un error, 
se le habia tomado como tuberculino-ne- 
gativo y desgraciadamente era tuberculi- 
no-positivo, lo que le significo desarrollar 
un proceso pulmonar tuberculoso; no obs- 
tante ello, asociando el uso de corticoi- 
des con hidrazida, el enfermo paso la re- 
activacion tuberculosa sin mayores com- 
plicaciones y en la actualidad se encuen- 
tra bien. 

Con respecto a la anemia por eritroge- 
nesis imperfecta, ya el Dr. Rosello dio a 
conocer los efectos de la corticoterapia en 
esta enfermedad. No conoce, en Santia- 
go, mas que 4 casos de esta afeccion, uno 
de ellos personales, en que la respuesta 
del enfermo al uso de los corticoides y 
ACTH fue muy satisfactoria. Sobre esta 
enfermedad la literatura mundial es es- 
casisima. 

Por ultimo, se referira a los sindromes 
purpuricos. En el purpura de Schoenlein- 
Henoch, han usado los corticoides y debe 
reconocer que estan desencantados de su 
uso en esta enfermedad, ya que solo en 
un caso tuvieron un resultado parcial- 
mente beneficioso con respecto a los do- 
lores abdominales intensisimos, que im- 
pedian al enfermo alimentarse. Quiere 
detenerse tambien en el purpura trombo- 
citopénico idiopatico. En una revision de 
5 anos han reunido unos 25 casos; de és- 
tos, mas o menos 12 han sido tratados con 
corticoides, por razones de grandes hemo- 
rragias con trombopenia intensa, por mas 
de 30 dias. En ellos han usado la cortico- 
terapia en dos formas: en un primer pe- 
riodo usaron el “golpe de cortisona’’, con 
750 mgr a 1 gr de cortisona inyectable o 
a tomar en una sola dosis y el resultado, 
en los 4 casos en que se uso este método, 
fue espectacular: la hemorragia cedio 
muy rapidamente y en las curvas plaque- 
tarias se veia como ascendian brusca- 
mente, para descender un poco después y 
luego normalizarse. En otros casos han 
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usado los corticoides en dosis mas bajas 
y mantenidas por un tiempo, o el ACTH, 
pudiendo observar que la respuesta pla- 
quetaria, y en esto esta en desacuerdo con 
lo expuesto por el Dr. Roselld, era satis- 
factoria; durante el tratamiento se veia 
ascender las plaquetas, al suspenderlo se 
producia una fase negativa en que las 
plaquetas bajaban un 10, un 20 y hasta 
un 30‘., pero después nuevamente vol- 
vian a ascender y normalizarse. Solo en 
un caso les fracas6o este tratamiento, en 
una nina que después de una espera de 
30 dias, usaron corticoides y ACTH du- 
rante un mes, sin obtener ninguna res- 
puesta y, como continuara con hemorra- 
gias intensas, se le practico la esplenecto- 
mia, a raiz de la cual las plaquetas su- 
bieron a 300.000; después de unos 15 dias 
de haberse hecho la extirpacion del bazo, 
nuevamente tuvo una caida de las pla- 
quetas a cero y en esta nueva crisis, por 
el hecho de tener anticuerpos antiplaque- 
tarios, se usO nuevamente la prednisona 
y el ACTH con buen resultado, ya que 
las plaquetas se normalizaron y la enfer- 
ma ha seguido en perfectas condiciones 
hasta hoy, 8 meses después. 

Dr. Raul Hernandez: Va a ser muy bre- 
ve en su intervencion. Desea insistir, na- 
da mas, en algunos aspectos del proble- 
ma en debate, sin entrar a relatar la ex- 
periencia que tienen en hematologia, a la 
cual ya se ha referido el Dr. Oyarce. Va- 
le, eso si, la pena insistir en que en el 
purpura de Schoenlein-Henoch los resul- 
tados con la corticoterapia son absoluta- 
mente nulos y también, en que en el pur- 
pura trombopénico idiopatico, la esple- 
nectomia es el tratamiento de eleccion; la 
mayoria de las veces, sin embargo, el ni- 
ho evoluciona en buenas condiciones, de 
manera que la operacion no tiene una in- 
dicacion tan frecuente como lo era antes. 

Lo que ha motivado principalmente su 
intervencion es hacer una advertencia so- 
bre la evaluacion de los resultados que se 
obtienen en los tratamientos con corticoi- 
des. En este aspecto hay que ser muy 
pareos, porque son tantas las indicacio- 
nes que se han dado ahora ultimo para 
este tratamiento, que se estan usando en 
una serie de enfermedades, muchas de las 
cuales tienen una evolucién espontanea 
hacia la mejoria. Aun en afecciones tan 
graves como la Enfermedad Hemolitica 
del recién nacido, hay casos que pueden 
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evolucionar espontaneamente hacia la cu- 
racion completa. De este modo, muchas 
veces el medico se entusiasma y hace in- 
dicaciones que estan de mas, exponiendo 
a los ninos a todos los peligros que pue- 
den acarrear estas hormonas, cuyos efec- 
tos secundarios perjudiciales, aun no co- 
nocemos en su totalidad. En el caso que 
relato el Dr. Oyarce, de un nino con En- 
fermedad Hemolitica que se trato con 
corticoides al 5° dia de la vida, habria que 
poner en duda si ha sido el tratamiento 
el que le salvo la vida o si ha tenido una 
evolucion favorable espontanea. Igual co- 
sa pasa con el Corea, enfermedad que 
evoluciona espontaneamente hacia la cu- 
racion, sin tratamiento; si a todos los ca- 
sos de Corea les damos corticoides, indu- 
dablemente que vamos a tener buenos re- 
sultados. Es por eso que queria insistir 
en que debemos ser muy parcos en la 
evaluacion de los resultados de la corti- 
coterapia y que, seguramente, esta par- 
quedad va a ser bien compensada. 

Dr. Javier Cox: Quiere repasar breve- 
mente algunas de las indicaciones mas 
importantes de los corticoesteroides y del 
ACTH en afecciones neurologicas de la 
infancia. Complementando lo que decia 
el Dr. Martinez sobre el Sindrome de 
Guillain-Barré o polineuritis post-infec- 
ciosa, cree que vale la pena insistir en 
dos puntos: 1”) que hay muchos casos en 
que el diagnostico diferencial entre esta 
afeccion y la Poliomielitis es bastante di- 
ficil, por lo que conviene ser extremada- 
mente prudentes antes de indicar los cor- 
ticoides, que tienen una contraindicacion 
practicamente absoluta en la Poliomieli- 
tis; y 2°) que la corticoterapia en la po- 
lineuritis post-infecciosa debe usarse en 
forma precoz, pues, aun cuando no se ob- 
tiene una curacion absoluta, por lo me- 
nos se produce un acortamiento del pe- 
riodo de secuelas. Esta misma indicacion 
del uso precoz vale, por razones mas o 
menos parecidas, en la paralisis facial pe- 
riférica “a frigore’, en la que los corti- 
coides estan indicados, pero sdlo en un 
periodo muy precoz. 

Con respecto a los espasmos masivos 
infantiles con hypsarritmia, que mencio- 
no el Dr. Ibanez, y que se acompanan de 
danos cerebrales, cree que también vale 
la pena senalar dos hechos: 1°) que hay 
un buen numero de autores que prefieren 
el uso de ACTH sobre los corticoesteroi- 
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des, entre ellos Gibbs, quien describio es- 
te cuadro y las alteraciones electro-ence- 
falograficas que produce; y 2°) que el 
ACTH debe emplearse por periodos cor- 
tos, como maximo una semana, pudien- 
do repetirse la cura después de un perio- 
do de 10 a 15 dias, por otra semana. De 
acuerdo con la literatura, los resultados 
son espectaculares y en realidad, en su 
casuistica, tiene 3 enfermos en los que ha 
obtenido también muy buenos resultados 
con el ACTH. Otros autores prefieren el 
uso de corticoesteroides administrados 
por periodos largos, con los cuales se da 
una mejoria de hasta un 40%. Como un 
dato agregado, de observacion practica, 
agrega que estos ninos con espasmos ma- 
sivos, tratados con corticoides, tienen una 
tolerancia especialmente buena para el 
tratamiento hormonal, siendo las mani- 
festaciones secundarias excepcionales. 

En la encefalitis sarampionosa, como 
también lo dijo el Dr. Martinez, el] ACTH, 
por razones desconocidas, es mas efecti- 
vo que la cortisona y sus derivados. De 
acuerdo con su experiencia, expuesta el 
ano pasado en la Sociedad Chilena de Pe- 
diatria, y los datos publicados en la lite- 
ratura, se puede llegar a la conclusion de 
que el ACTH, en esta complicacion del 
Sarampion, es muchisimo mas eficiente. 
En las otras encefalitis virales, en las cua- 
les el mecanismo alérgico no juega papel, 
no hay acuerdo sobre la utilidad del uso 
de los corticoides. 

En las meningitis purulentas, en reali- 
dad, poco hay que agregar a lo ya dicho. 
Respecto de la meningitis tuberculosa, 
cree que habria que destacar que la cor- 
tisona no debe usarse por via intratecal; 
la mayoria de los autores esta de acuer- 
do en que dicho método sdlo se justifica 
para los casos muy graves y como recur- 
so extremo. 

Dr. Roberto Infante: En el ano 1958 
publicé, en colaboracién con el Dr. Mon- 
tes, la experiencia con corticoterapia en 
diversas formas de Tuberculosis Infantil, 
obtenida en el Hospital “Roberto del 
Rio”. Los resultados en adenitis tubercu- 
losas periféricas fueron solo parcialmen- 
te satisfactorios y, la experiencia poste- 
rior ha demostrado que el tratamiento 
debe ser principalmente quirurgico. En 
las atelectasias pulmonares, secundarias a 
la primoinfeccion tuberculosa, que llevan 
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menos de 4 meses de evolucion, es decir, 
en que hay lesiones relativamente frescas 
y no ya organizadas, el tratamiento con 
prednisona por unos 30 dias, produjo 
efectos bastante satisfactorios, con regre- 
sion completa de las lesiones en un plazo 
de un mes y medio. En la pleuresia sero- 
fibrinosa del nino, los resultados fueron 
también satisfactorios, obteniéndose la re- 
absorcion del derrame en un plazo de mas 
© menos una semana. En la meningitis 
tuberculosa, la mayor parte de ellas con 
grave alteracion sensorial, el] promedio de 
administracion de la prednisona fue de 40 
dias y la dosis por Kg de peso, como pro- 
medio, de 1 mgr; los resultados en 17 ca- 
sos tratados fue el siguiente: curacion 
rapida, sin secuelas, en 11; hidrocefalia 
secundaria en 1; y 5 fallecidos. La indica- 
cion mas precisa de los corticoides en la 
meningitis tuberculosa es, en su concepto, 
el bloqueo que llamamos activo, manifes- 
tado por alteraciones del liquido ceéfalo- 
raquideo, con hiperalbuminorraquia, gran 
aumento de las células y disminucion de 
la glucosa, lo que lo distingue del bloqueo 
ya organizado, en que se produce una di- 
sociacion albumino-citologica. En estos 
casos, la accion de los corticoides es real- 
mente extraordinaria, obteniéndose muy 
rapidamente la baja de la albumina y de 
las células y el aumento de la glucosa. 

Prof. Adalberto Steeger: Como muy 
bien lo dijera el Dr. Hernandez, las indi- 
caciones de la corticoterapia, por su in- 
especificidad, han encontrado un amplio 
campo en Pediatria. Le parece funda- 
mental que, antes de indicar estas hormo- 
nas, lo primero que se requiere es dispo- 
ner de un diagnostico exacto de la afec- 
cion que se va a tratar. Ultimamente, 
muchos médicos se han acostumbrado a 
indicarlas, tal como sucede con los anti- 
bidticos, en muchos casos, sin un diagnos- 
tico preciso. Por otra parte, cuando se ha 
diagnosticado una infeccion, de cualquier 
naturaleza que sea, el asunto es mas gra- 
ve, pues si en ella se usan los corticoides, 
sin el respaldo correspondiente de anti- 
bioticos, puede originarse un dano mayor. 
Por eso, deben conocerse muy bien ios 
efectos de los corticoides, antes de proce- 
der a su uso. 

Con respecto a las indicaciones de los 
corticoides, se referira a la experiencia 
obtenida en el Hospital “San Juan de 
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Dios", sobre algunas afecciones que aqui 
se han presentado. No usan la cortisona en 
la Enfermedad Hemolitica del recién na- 
cido, porque creen que la exsanguino- 
transfusion, practicada oportunamente, 
vale decir antes de las 12 horas o, a mas 
tardar, antes de las 24 horas, es un ele- 
mento terapéutico de tal efectividad que 
hace innecesaria la adicion de corticoides; 
en las formas que llegan tardiamente al 
tratamiento esteroidal posiblemente pu- 
diera tener alguna indicacion, pero le pa- 
rece que, en ningun caso, puede reempla- 
zar a la sustitucion, que es lo basico. En 
cuanto al esclerema del recién nacido, 
puede decir que no lo han observado con 
la frecuencia que en otros Servicios y 
que se origina especialmente por proce- 
sos septicos o infecciosos graves del recién 
nacido y, en especial, del prematuro, de 
manera que le parece que su tratamiento 
debe hacerse a base de antibidticos y no 
de corticoides. En el Sindrome de Water- 
house-Friederichsen, afeccion de la cual 
tuvo oportunidad de ver mas de 100 ca- 
sos en la epidemia de meningitis de 1941- 
42, y ultimamente uno que otro caso inci- 
dentalmente, la indicacion de la cortico- 
terapia se basa en el mecanismo de subs- 
titucion, puesto que en estos casos hay 
una destruccion absoluta de ambas cap- 
sulas suprarrenales; sin embargo, las do- 
sificaciones de cortisona en la sangre de 
los enfermos han demostrado que existe 
un aumento de la hormona en circulacion, 
estimandose que la toxemia y el shock se 
deben a una desintegracion del meningo- 
coco, que produciria endotoxinas, que se- 
rian las responsables de este cuadro. En 
cuanto a la adenitis tuberculosa, no es 
partidario de su tratamiento con cortiso- 
na, sino del vaciamiento quirurgico in- 
mediato, como lo ha propuesto el Dr. In- 
fante. En cuanto a otras indicaciones, le 
extrana que no se haya mencionado el 
eczema, afeccion en la cual los corticoi- 
des, tanto en forma topica como por via 
general, dan muy buenos resultados; de- 
be tenerse un cuidado especial, en estos 
casos de eczema tratados con corticoeste- 
roides, de evitar la posibilidad de un con- 
tagio con Varicela, pues se pueden pro- 
ducir casos mortales por esta ultima en- 
fermedad y, por esta misma razon, no de- 
be practicarse en tales ninos la vacuna- 
cion antivariolica. En cuanto a la indica- 
cion de la corticoterapia en la enferme- 
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dad de Werlhof, debe tenerse presente 
que generalmente tiene una evolucion 
espontanea en la forma aguda en un pla- 
zo de unos 3 meses y que no hay necesi- 
dad de emplear estas hormonas, a menos 
que haya graves hemorragias con trom- 
becitopenias muy acentuadas; pero, en la 
forma cronica, considerando como tal la 
que dura mas de 3 meses, la cortisona y 
sus derivados tienen una accion bastante 
satisfactoria, puesto que solo en un 30% 
de los casos, que no reaccionan a los cor- 
ticoides, hay que llegar a la esplenecto- 
mia. 

Dr. Humberto Garces: Finalmente, da- 
ra algunos minutos al Dr. Rosello, quien 
va a contestar, alguna sobservaciones que 
se han hecho con respecto a las indicacio- 
nes y resultados de la corticoterapia en 
las enfermedades de la sangre. 

Dr. Salvador Rosello: Destaca que, en 
su exposicion, dejo bien en claro que en 
la Enfermedad Hemolitica del recién na- 
cido el empleo de los corticoides era ex- 
clusivamente como un coadyuvante de las 
transfusiones sanguineas, ya que el ob- 
jetivo principal del tratamiento de esta 
enfermedad es la prevencion del kernic- 
terus y esto solo se logra por medio de 
la exsanguino-transfusion y no por el uso 
de los corticoides. Estima que esto debe 
quedar bien en claro, porque es peligroso, 
a su manera de ver, que vaya a pensarse 
que con el uso exclusivo de corticoides se 
vaya a prevenir el kernicterus y, que se 
pueda desplazar a la sustitucion sangui- 
nea. 

En cuanto a las observaciones que hi- 
ciera el Dr. Oyarce, sobre el uso de cor- 
ticoides en el purpura trombopénico cro- 
nico idiopatico, desea también dejar bien 
establecido que en su exposicion exponia 
lo que se habia observado en el Depar- 
tamento de Hematologia del Hospital 
“Luis Calvo Mackenna” en e] tratamein- 
to de 15 casos de esta afeccion, en los cua- 
les no se observaron efectos muy bene- 
ficiosos con el uso de corticoides: las pla- 
quetas solo en algunos casos aumentaron, 
en un comienzo y en forma momentanea, 
para luego volver a descender a limites 
subnormales. Por eso, no ha recomenda- 
do, salvo ciertas excepciones, el uso de 
los corticoides en este tipo de purpura. 

Dr. Humberto Garcés: Para dar térmi- 
no a este Simposio, tratara de resumir 
las exposiciones de los participantes de 


> 
4 
‘ 


CORTICOIDES EN PEDIATRIA 


las diversas ponencias, agregando las opi- 
niones que se han vertido en la discu- 
sion, a través de unas notas que ha ido 
tomando en el transcurso de la Sesion. 

El empleo de los corticoesteroides en 
Pediatria, tiene por base ei aprovecha- 
miento de sus acciones fisiologicas de 
substitucion y de sus acciones farmaco- 
dinamicas frenadoras; esto Ultimo en afec- 
ciones en que no hay alteracion de la cor- 
teza suprarrenal y en las que actuan sin- 
tomaticamente. La accion de substitucion 
se emplea en la Enfermedad de Addison, 
en el Sindrome Adrenogenital y, posible- 
blemente, en el Sindrome de Waterhouse- 
Friederichsen, aunque se tiende a consi- 
derar a este ultimo, como una afeccion 
debida a alteraciones vasculares toxicas 
generalizadas mas que a una insuficiencia 
suprarrenal propiamente tal. Sus accio- 
nes farmacodinamicas se utilizan en en- 
fermedades en que esta indicado frenar 
las reacciones linfaticas, inflamatorias, 
del tejido colageno y de stress e hiper- 
sensibilidad, posiblemente ejerciendo una 
atenuacion de la reaccion celular. 

El uso de los corticoesteroides no debe 
generalizarse, ni desviar al médico de la 
investigacion de la causa, ni del trata- 


miento especifico de la enfermedad. Al 
indicarlos, debera pesarse los beneficios 
que de ellos puedan esperarse y los efec- 
tos secundarios indeseables o perjudicia- 
les que puedan producir sobre el organis- 
mo del paciente. Esto tiene particular im- 


portancia cuando sean usados por un 
tiempo prolongado, en enfermedades cro- 
nicas o recidivantes. 

Sus principales indicaciones en Pedia- 
tria son: 

Purpuras: En el purpura trombopénico 
agudo de curso grave (hemorragias pro- 
fusas y/o anemia intensa), en el purpura 
trombopénico congénito y, como tra- 
tamiento de emergencia, en el purpura 
trombopénico cronico idiopatico 

Anemias: En la anemia aplastica, de 
preferencia la corticotrofina (ACTH), en 
la anemia hipoplastica o por eritrogénesis 
imperfecta del tipo Blackfan-Diamond, en 
las anemias hemoliticas adquiridas, prin- 
cipalmente en el sindrome de Evans, y 
en la Enfermedad Hemolitica del recién 
nacido, asociados a exsanguino-transfu- 
sion, que es e] tratamiento fundamental. 
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Leucemias: En la leucemia aguda, de 
preferencia en la forma linfoblastica, con 
hemorragias intensas, anemia grave o 
leucopenia, previo tratamiento con anti- 
folicos (aminopterina, ametopterina) o 
citostaticos (6-mercaptopurina) logran- 
dose con ello prolongar la vida de! enfer- 
mo y hacerle mas llevadera su enferme- 
dad. 

Hepatitis: Solamente en la forma gra- 
ve, cuando hay compromiso del sensorio 
e hipoprotrombinemia, causante de hemo- 
rragias. 

Enfermedad Reumatica: En esta afec- 
cion estan indicados los corticoides en los 
siguientes casos: a) ninos menores de 5 
anos, b) formas graves, c) casos de diag- 
nostico precoz, para prevenir la carditis, 
d) en intolerancia y/o resistencia a los 
salicilicos y piramidon, y e) en carditis 
dudosa con sintomas menores acentuados. 

Sindrome Nefrosico: Con diagnostico 
fundamentado, siempre que no haya in- 
suficiencia renal o hipertension arterial, 
que constituyen contraindicaciones for- 
males para este tratamiento. 

Artritis Reumatoidea: Para hacer posi- 
ble el tratamiento kinesiterapico precoz, 
por la rapida atenuacion de los sintomas 
y signos de la enfermedad. 

Encefalitis y Sindrome de Guillain- 
Barre: Como un medio de frenar la re- 
accion alérgica que las produce; debien- 
do preferirse el ACTH. Los resultados 
son mejores en la encefalitis sarampiono- 
sa que en las virales. 

Meningitis Purulenta: Con el posible 
objetivo de evitar arteritis y flebitis y la 
organizacion de la fibrina, con bloqueo 
de la circulacion del liquido céfalo-raqui- 
deo. 

Tuberculosis: Siempre que esté trata- 
da especificamente, pueden usarse los 
corticoides aprovechando sus propiedades 
antiexudativas, que modifican la reaccion 
hiperergica e inflamatoria inespecifica pe- 
rifocal. Son particularmente utiles en las 
diseminaciones broncogenas o hematoge- 
nas, en la meningitis con compromiso en- 
cefalico, en la pericarditis y en la perito- 
nitis, en estos 3 ultimos casos aprovechan- 
do su accion antiinflamatoria, antiexuda- 
tiva y preventiva de la fibrosis y forma- 
cion de adherencias. Su resultado es dis- 
cutible en la atelectasia pulmonar por 
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compresion ganglionar y en las adenitis 
cervicales. 

Laringotraqueitis obstructiva y laringi- 
tis subglotica: Son utiles cuando hay 
amenaza de asfixia, por un periodo corto 
(3 a 5 dias). 

Asma bronquial: Solo se justifica su 
uso en las crisis que no ceden a los tra- 
tamiento habituales. 

La corticoterapia tiene indicacion, ade- 
mas, en las siguientes afecciones: eczema 
atopico rebelde y dermatitis seborroide, 
urticaria grave o edema de Quinke, hi- 
percalcemia idiopatica, hipervitaminosis 
D, esofagitis caustica y en la epilepsia 
mioclonica 0 espasmos masivos infantiles 
con hypsarritmia. 

Las complicaciones y peligros mas im- 
portantes de la corticoterapia son: a) pro- 
duccion del Sindrome de Cushing, en tra- 
tamientos prolongados, que no obliga ne- 
cesariamente a la suspension de éste; b) 
agravacion de la diabetes; c) “edema e hi- 
pertension arterial; d) hipocalemia; e) 
detencion del crecimiento; f) osteoporo- 
sis; g) infecciones inaparentes, con pro- 
duccion de septicemia; h) reactivacion de 
la Tuberculosis; i) ulcera péptica; y j) 
alteraciones psiquicas (euforia, manias, 
psicosis y neurosis). 

Al suspender el tratamiento, puede 
presentarse una insuficiencia suprarre- 
nal, la que no es frecuente en el nino. 

La prevencion antiinfecciosa no es ne- 
cesaria en los tratamientos cortos, pero 


.esta proteccion es indispensable en aque- 
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llas enfermedades de origen infeccioso, en 
la Tuberculosis y en los tratamientos pro- 
longados. Para realizar la profilaxis, du- 
rante el tratamiento con corticoesteroi- 
des, se preferira el uso de sulfamidas y 
penicilina, con el objeto de contar con la 
reserva de los antibidticos de amplio es- 
pectro, que permitan actuar sobre las in- 
fecciones graves que puedan desencade- 
narse secundariamente. En los ninos tu- 
berculino-positivos, sometidos trata- 
mientos prolongados con corticoides, de- 
be hacerse proteccion por medio de la iso- 
niacida, porque esta ampliamente demos- 
trado que los corticoides exacerban la Tu- 
berculosis. 

Las dosis medias diarias aconsejables 
son las siguientes: cortisona, 5 a 10 mgr 
por Kg de peso; prednisona, 1 a 2 mgr por 
Kg de peso; dexametasona, 0,2 a 0,3 mgr 
por Kg de peso; y ACTH 1 a 2 U por Kg 
de peso. 

Termina expresando su agradecimien- 
to a los participantes en este Simposio, 
por la colaboracion que le han prestado, 
al Prof. Spiess por su importante contri- 
bucion al esclarecimiento de los proble- 
mas relacionados con el uso de los corti- 
coides en Tuberculosis y, finalmente, a 
los diversos colegas que han participado 
en la discusion, aportando su experiencia 
sobre el tema. 


Se levanta la Sesion. 
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USO Y ABUSO DE ANTIBIOTICOS EN LA INFANCIA 


Moderador: Prof. ADALBERTO STEEGER 
Participantes: Profs. HUGO VACCARO y LEONARDO PAREDES 
y Dr. EDUARDO CASSORLA 


Prof. Adalberto Steeger: Desea, en pri 
mer lugar, agradecer a la Comision Orga- 
nizadora del Congreso por haberle confe- 
rido el honor de organizar este Simposio 
sobre un punto tan importante, como es 
el uso de antibioticos en la infancia. Qui- 
siera también agradecer especialmente a 
los Profesores Vaccaro y Paredes por la 
amabilidad que han tenido de venir a ilus- 
trarnos con sus conocimientos en la dilu- 
cidacion de los puntos que vamos a tratar. 

Entrando en materia, quisieramos pri- 
mero abordar el punto de los antibioticos, 
y para hablar en forma general y genéri- 
ca, propone reemplazar este término por 
el de quimioterapicos, puesto que actual- 
mente los antibidticos entran, cual mas, 
cual menos, en esta denominacion. Para 
que los tratamientos antibioticos sean 
efectivos y el medico tenga la manera de 
evaluar la efectividad de ellos, es indis- 
pensable que conozca especialmente la 
patologia de nuestro nino y la evolucion 
de las infecciones en las diversas edades 
de la infancia, ya que es sabido que una 
misma infeccion tiene una distinta tras- 
cendencia y repercusiOn sobre el orga- 
nismo en las diversas edades de la vida. 
Hay que tener también presente, que el 
médico debe conocer a fondo la evolu- 
cién natural de cada una de estas infec. 
ciones, sin que intervengan tratamientos 
que las modifiquen. La fiebre, es induda- 
blemente uno de los elementos mas im- 
portantes para apreciar un estado infec- 
cioso; sin embargo, en la infancia se en- 
cuentran numerosos cuadros clinicos que 
evolucionan con temperatura y que nada 
tienen que ver con una infeccion. Este 
hecho se hace mucho mas sensible y apa- 
rente en el lactante, el que presenta en 
muchas ocasiones fiebre de concentracion, 
por reabsorcion de hemorragias, en tu- 
mores malignos, en procesos del sistema 
nervioso, en ciertas intoxicaciones, etc., 
que nada tienen que ver con una enfer- 
medad infecciosa. Nosotros debemos tra- 
tar enfermos y no curvas térmicas. El uso 
de los antibioticos presupone saber que 


muchos de ellos tienen acciones toxicas 
y colaterales que limitan su uso; por lo 
tanto, el conocimiento de estos hechos es 
importante para el médico tratante. Tam 
bien debe conocer el médico la ubicacion 
del proceso y, si es posible, que las dro 
gas administradas lleguen al punto don 
de esta infeccion se desarrolla. Por ejem 
plo, hay lesiones en la Tuberculosis, de 
tipo fibroso, que no permiten la difusion 
de estas drogas, como asi tambien exis- 
ten procesos sépticos, osteomieliticos, etc., 
en los cuales hay alteraciones vasculares 
que también impiden la difusion de estos 
entibidticos. 

En Clinica Pediatrica, hay una serie de 
cuadros en que el diagnostico clinico, que 
se puede formular dentro de los dos o tres 
primeros dias es facil y, por lo tanto, la 
terapéutica antibiotica o no antibiotica es 
rapida decision de parte del médico. Ac 
tualmente hay, sin embargo, muchisimos 
cuadros en que el diagnostico se hace 
oscuro y en que nosotros necesitamos de 
la ayuda de los Rayos X, de la Inmuno- 
logia y, sobre todo, de la Bacteriologia, 
para darnos cuenta sobre la etiologia y 
la localizacion exacta del proceso infeccio- 
so en cuestion. 

La Bacteriologia adquiere cada dia mas 
importancia, no solo para el diagndstico 
de estas enfermedades, sino que para el 
control de nuestros tratamientos anti- 
bidticos. Por ello, los Hospitales deben dis- 
poner de las acomodaciones necesarias pa- 
ra que estos diagnosticos se hagan en bue- 
nas condiciones. Por otra parte, el uso de 
los antibidticos condiciona la substitucion 
de la flora y hace aparecer resistencia de 
parte de los germenes. La quimioterapia 
requiere, para su exito, el empleo de otras 
medidas terapéuticas que se hacen indis- 
pensables, sobre todo en el lactante, en 
cuanto a la hidratacion, a tratamientos 
dieteticos, al uso de corticoides, de anti- 
toxinas, etc. que nosotros debemos valo- 
rar en cada uno de estos casos. Los anti- 
bidticos en ningun caso van a substituir 
a estos procedimientos ejes en el trata 
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miento de los cuadros clinicos del nino, 
y especialmente del lactante. Por lo tan- 
to, el médico necesita tener un conoci 
miento muy exacto de la patologia del 
nino y estar muy compenetrado de la cli- 
nica y del diagnostico del enfermo. La 
posibilidad del uso de estos medicamen- 
tos no nos excusa de la premisa de tener 
diagnosticos perfectamente bien delimi- 
tados, en la mayoria de estos casos. 

Para realizar esta Sesion, hemos creido 
conveniente prescindir de mayores expo 
siciones y hacer la discusion de estos te- 
mas alrededor de los puntos basicos que 
aqui hemos expuesto. 

Me permito ofrecerle la palabra a) Prof. 
Vaccaro, para que nos dé una idea sobre 
la patogenia de las infecciones, especial 
mente de las estafilococicas y las condi 
ciones de relacion entre la inmunidad y 
los antibioticos, tema que nos parece fun- 
damental para adentrarnos mas en los de- 
talles de este problema. 

Prof. Hugo Vaccaro: Los procesos de 
las contaminaciones hospitalarias, que 
constituye un problema en todos los paises 
vy que recientemente provoco un Simpo- 
sio Internacional en Buenos Aires, al que 
tuvimos el honor de ser invitados con el 
Prof. Paredes y otros ayudantes de nues- 
tro Instituto, mas aun nos convencio de la 
importancia de dilucidar varios de estos 
problemas relacionados con las contamina- 
ciones hospitalarias, que hace sombrios 
muchos pronosticos y tratamientos meédi- 
co-quirurgicos y el post-operatorio, sobre 
todo por la aparicion. tan corriente, de los 
procesos infecciosos estafilococicos. 

Qué es lo que ha sucedido con el esta- 
filococo? Para nosotros, clasicamente era 
un germen piogeno, por consiguiente, un 
germen que considerabamos capaz de pro- 
voear procesos supurativos, cuya curacion 
clinica no siempre era seguida de la cu- 
racion bacteriologica y que dejaba al te. 
rreno, al organismo, en condiciones de po- 
der repetir ese mismo proceso u otro, con 
la misma etiologia. En otras palabras, que 
los considerabamos, como a la mayoria 
de los gérmenes de la supuracion, como 
ineapaces de provocar un estado de inmu.- 
nidad. 

Los trabajos del Instituto, en que du- 
rante 10 anos hemos perseguido las sen- 
sibilidades y las resistencias adquiridas de 
diferentes especies microbianas y de los 
estafilococos en especial, han probado es- 
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tadisticamente, como, de todas las espe. 
cies microbianas patogenas, es el estafi- 
lococo el que principalmente se ha demos- 
trado con una capacidad realmente extra- 
ordinaria de adaptarse a los antibioticos 
y de adquirir tales resistencias. Agregue 
mos a ello, que los estafilococos tienen 
una situaciOn un poco precaria en los pro- 
cesos infecciosos, cuando estan en concu- 
rrencia vital con otras especies microbia- 
nas. Los antibidticos, entonces, al elimi- 
nar o disminuir su vitalidad, provocan- 
do cierto ausentismo de la flora concomi- 
tante, dan margen a los estafilococos para 
hacerse duenos del campo. He aqui enton- 
ces, los dos mecanismos fundamentales 
que nos explican en gran parte el que las 
infecciones estafilococicas hayan tomado 
tanto vuelo: 1° la resistencia adquirida 
frente a los antibioticos y la que van ad- 
quiriendo frente a los antibioticos nuevos 
muy rapidamente, y 2° la ausencia de esta 
concurrencia vital, que en parte contribu- 
ye a enmascarar muchos procesos estafilo- 
cocicos y a mantenerlos relativamente 
apagados. 

Si nosotros recordamos brevemente 
cuales son los mecanismos de accion, las 
armas agresivas, de los gérmenes patoge- 
nos, diremos que 4 elementos fundamen- 
tales son los que ponen en juego estos mi- 
croorganismos: E] primero de ellos es la 
virulencia; el segundo la toxicidad prima- 
ria, como nosotros la llamamos, es decir, 
la capacidad de producir exo y endotoxi- 
nas; el tercero, la capacidad de toxicidad 
secundaria, que es la que el organismo 
prepara despues de sensibilizarse por el 
paso previo de un germen o de un anti- 
geno microbiano y en este organismo asi 
sensibilizado, una nueva penetracion o 
el contacto tisular de este mismo antige- 
no va a provocar las reacciones tan clasi 
cas, tan dispersas, tan variadas, de las re- 
acciones de tipo alérgico y anafilactico. 
De tal manera que tenemos aqui la ter- 
cera propiedad agresiva que constituye 
fundamento y fondo de muchos procesos 
etiopatogénicos en las enfermedades in- 
fecciosas y que, muy frecuentemente, no 
se toma en cuenta atribuyendo estas re 
acciones tisulares y humorales, a ios mis- 
mos agentes microbianos. Hay un cuarto 
elemento agresivo microbiano que, des- 
de hace muchos anos, en nuestro Institu- 
to hemos estado estudiando y hemos tra- 
tado de difundir lo mas posible en el am 
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biente clinico, porque es un mecanismo 
de accion semejante a la toxicidad se- 
cundaria, pero que no tiene la especifici- 
dad de las reacciones alérgicas y que pro- 
voca, sea cual sea el elemento microbia- 
no en juego, siempre un mismo proceso en 
cualquier tejido o en cualquier organo. 
Se produce en el sitio donde hubo infil- 
tracion por desmembramiento microbiano 
y el terreno lo provoca frente a una nueva 
penetracion de los antigenos microbianos 
endovasculares. Este estado de shock 
hace aparecer en el punto de infiltracion 
(sea cual sea, porque no hay tejido ni 
organo que escape a este mecanismo) un 
proceso cuyo caracter anatomo-patologico 
es la necrosis y la hemorragia. Este pro- 
ceso necrohemorragico, clasicamente co- 
nocido como fenomeno de Schwartzman, 
muy difundido en el campo de la biologia 
experimental y de los estados inmunoti 
sulares, no ha sido muy conocido, en cam- 
bio, dentro del ambiente meédico-quirurgi 
co y nosotros consideramos que intervie. 
ne frecuentemente y que en muchos de 
los procesos en los cuales los Cirujanos 
nos presentan tejidos y nos hacen el diag- 
nostico macroscopico de un proceso gan- 
grenoso, ese proceso no es gangrenoso, 
ni bacteriologica, ni anatomo-patologica- 
mente. 

Hay uno de estos procesos que nosotros 
hemos estudiado en particular y es la 
provocacion de los estados de apendicitis 
experimental. Nosotros hemos provocado 
las reacciones necro-hemorragicas en el 
apendice, infiltrando con filtrados micro- 
bianos, con un antigeno que no es toxico, 
el apéndice de animales (conejos) y a las 
24 horas de realizada esta infiltracion se 
hace una inyeccion endovenosa del mis- 
mo. Entre las 4 a 6 horas después, y a las 
24 horas con mayor seguridad, se repite 
la laparotomia y extraemos con absoluta 
seguridad, un apéndice con todas las ca- 
racteristicas del apéndice que los Ciruja- 
nos nos presentan como apeéndice gangre- 
noso. Ahi no hay un proceso infeccioso, 
porque no hemos utilizado gérmenes vi- 
vos, ni siquiera gérmenes muertos, sino 
elementos de desmembracion de la celu- 
la bacteriana; no podemos hablar tampo- 
co de un proceso alergico o anafilactoideo, 
porque la infiltracion se puede hacer con 
un filtrado microbiano y el shock reac- 
cional, necesario para que se produzca la 
lesion loca!, por via endovenosa, puede 
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hacerse con cualquier otro antigeno mi- 
crobiano. Pues bien, en cualquier organo 
se pueden producir estas lesiones necro. 
hemorragicas. Vemos entonces un nuevo 
concepto de la etiopatogenia de un pro 
ceso determinado, como es la apendicitis 
aguda y gangrenosa, sin la intervencion 
de las propiedades agresivas de gérme 
nes vivos, sino por productos de la des. 
integracion de estos elementos que estan 
previamente ubicados en el organismo. 
Los estafilococos son capaces también de 
provocar estas reacciones necro-hemorra 
gicas, pese a que la literatura clasica no 
habia determinado, sino en muy escasos 
experimentos, la produccion del fenomeno 
de Schwartzman. Nosotros tuvimos la 
oportunidad de provocar, siguiendo la es- 
cuela americana, el fenomeno necro-he- 
morragico, no con la infiltracion de filtra- 
dos microbianos, sino utilizando enzimas; 
porque el proceso intimo de Schwartzman 
depende fundamentalmente de un pro- 
ceso enzimatico, de una acidificacion del 
tejido en esa zona donde ulteriormente 
se ha de provocar la necro-hemorragia, 
siempre que haya un estado de shock pre- 
vio. Pues bien, utilizando un enzimo, co- 
mo es la papaina, nosotros provocamos los 
mismos procesos necro-hemorragicos, y 
entre ellos las reacciones apendiculares 
necro-hemorragicas, infiltrandolo previa- 
mente con papaina. Asi, pensamos que los 
fracasos de la provocacion de la necro-he- 
morragia por los estafilococos, podia ser 
debida a que no se utilizaba en la infil- 
tracion las enzimas, de las cuales son tan 
ricas las bacterias, y especialmente los es- 
tafilococos, que poseen una verdadera ma- 
quina enzimatica. Pues bien, nosotros en- 
tonces, inyectabamos extractos de estafi- 
lococos en los cuales sabiamos de la per- 
manencia en actividad de sus enzimas y, 
con esta enzima de origen estafilococico 
pudimos provocar las apendicitis gangre- 
nosas necro-hemorragicas, tal como lo ha- 
ciamos con la papaina. Creemos que es la 
primera vez, en la literatura médico-cien- 
tifica, que se pudo demostrar fehaciente- 
mente que el estafilococo es capaz de pro- 
ducir el fenomeno de Schwartzman. 
Estas 4 propiedades agresivas no las 
tienen todos los geérmenes. Hay gérmenes 
que actuan solo por virulencia, que es la 
capacidad de multiplicacion in vivo. Hay 
germenes que actuan solo por toxicidad; 
basta recordar que el bacilo botulinico, 
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produce por medio de su toxina la intoxi- 
cacion, sin que el germen sea patogeno; 
es un caso curioso de un germen que lo ca- 
talogamos como saprofito, y que, sin em- 
bargo, produce un cuadro toxico y mor- 
tal. Pero el estafilococo se nos presenta 
casi como el unico ejemplo, en toda la 
gama de agentes patogenos microbianos, 
que se da el lujo de trabajar con las 4 
armas agresivas a que hemos hecho refe- 
rencia. Y asi comprendemos el porque, 
frente a la exaltacion de los poderes agre- 
sivos y de la patogeneidad de las estafilo- 
cocias, en esta época de los antibioticos 
(por las razones que aducimos al comien- 
zo), tenemos frente a nosotros un germen 
que es dificil de combatir, aun con los re- 
cursos que contra el disponemos dentro 
del campo no solo de los antibioticos, sino 
de la inmunobiologia. Tendremus que per- 
seguirlo, porque el problema es grave y 
no tiene hasta el presente una solucion 
que se vislumbre muy efectiva. Esta es la 
situacion de las contaminaciones hospi- 
talarias en general y del proceso de la 
etiopatogenia de las infecciones estafilo- 
coccicas en particular. 

Prof. Adalberto Steeger: Antes de ce- 
derle la palabra al Prof. Paredes, quien 
nos va a hablar de los mecanismos de ac- 
cion de los antibioticos, quisiera decirles 
que las ideas que acaba de expresar el 
Prof. Vaccaro con respecto al fenomeno 
de Sanarelli y Schwartzman, se aplican 
en Pedatria, sobre todo a los procesos ne- 
croticos del recién nacido y especialmen- 
te al purpura fulminante. 

Prof. Leonardo Paredes: El problema 
del mecanismo de accion de los antibio- 
ticos se ha estudiado bastante, a pesar de 
lo cual probablemente haya mas proble- 
mas por resolver que resueltos. Logica- 
mente, dada la indole de este Simposio, 
no nos vamos a extender en el problema 
de la resistencia, desde el punto de vista 
bioquimico, para cada uno de los antibio- 
ticos; solo diremos dos o tres palabras so- 
bre este aspecto. En lineas generales, el 
mecanismo de accion de los diversos an- 
tibidticos esta en relaci6n, 0 con un me- 
canismo de competencia metabolica entre 
el antibiotico y un sustrato indispensable 
para la vida y multiplicacion de la bacte- 
ria, o bien, con una accion de bloqueo del 
antibiotico sobre algun sistema enzima- 
tico indispensable, fundamental, para al- 
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gunos de los metabolismos basicos de las 
bacterias (hidrocarbonado, proteico o li- 
poideo). 

Se ha establecido, por ejemplo, para 
las tetraciclinas, que ellas inciden en un 
mecanismo fundamental de fosforilacion 
de la glucosa. Para el cloramfenicol, tiene 
relacion con problemas de sintesis de de- 
terminados aminoacidos fundamentales 
( tirosina, triptofano, ete.) y también con 
el metabolismo de las grasas. Para la es- 
treptomicina, varia segun el germen, pero 
en lineas generales esta en relacién tam- 
bien con el metabolismo hidrocarbonado, 
especialmente con la etapa oxal-acetato- 
piruvato; pero en otros germenes esta en 
relacion con la sintesis de acido pantote- 
nico, sorbitol, diaminooxidasa, etc. Pero 
indudablemente donde mas conocemos en 
forma un poco mas precisa el problema, 
sobre todo en los ultimos anos, es en re- 
lacion con el mecanismo de accion de la 
penicilina, en que se ha establecido en 
forma indudable, por numerosas investi- 
gaciones de bacteriologos y de bioquimi- 
cos, que el mecanismo de accion bacteri- 
cida de la penicilina, particularmente so- 
bre el estafilococo, esta en relacion con 
el problema de formacion de la pared ce- 
lular. La penicilina impide la sintesis de 
un sustrato indispensable para la forma- 
cion de la pared celular y entonces, en 
esta forma, deja, si asi pudiéramos de- 
cir, desnudas a las bacterias, desprovistas 
de esa corteza protectora exterior y la 
transforman en lo que los bacteriologos 
hoy en dia, denominan protoplastos, que 
pueden ser facilmente destruidos por los 
factores ambientales, humorales o celu- 
lares o logicamente, también por los me- 
canismos fagocitarios o de otra indole. 

Pero, mas que este aspecto bioquimico, 
que tiene mucha importancia desde el 
punto de vista biologico, creo que desde 
el punto de vista practico, es importante 
insistir en que los diversos antibidticos 
pueden obrar en el terreno humano por 
dos mecanismos fundamentales: por in- 
hibicion del metabolismo microbiano y 
tambien de la reproduccion, es decir, por 
una accion bacteriostatica, frenadora so- 
lamente del metabolismo y de la multi- 
plicacion; 0 por un mecanismo de accion 
bactericida, letal. Logicamente, cada uno 
de estos mecanismos lleva involucrado va- 
rias consecuencias, entre otras, el hecho 
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de que los primeros, los bacteriostaticos, 
requieren del concurso indispensable del 
terreno para dominar la infeccion; en 
cambio, en los antibidticos de accion pre- 
ferentemente bactericida, ellos pueden 
actuar aun en terrenos en muy malas con- 
diciones. 

Creo que este hecho es de suma impor 
tancia practica, porque el bacteridlogo, en 
determinadas infecciones graves, particu- 
larmente estafilocécicas de la infancia, 
debe utilizar antibidticos de accidén bac- 
tericida, sea a priori, 0 bien investigando 
en el Laboratorio, previo aislamiento del 
germen, cual de las drogas en uso tiene 
una mayor accion bactericida sobre la ce- 
pa que se ha aislado en un determinado 
enfermo. Y en el aspecto bioldgico, tie- 
ne suma importancia, porque nosotros 
creemos que esta diferencia entre la ac- 
cion bacteriostatica o inhibidora y la ac- 
cion bactericida o letal, tiene mucho que 
ver con el problema de la resistencia. Jus 
tamente aquellos géermenes que hoy se 
destacan como los mas importantes y mas 
frecuentes en patologia infantil y tam 
bien en patologia de adultos, son aquellos 
sobre los cuales la mayoria de los anti- 
hidticos sdlo ejercen una accion bacterios- 
tatica. En cambio, aquellas bacterias so- 
bre las cuales los antibioticos de uso co- 
rriente tienen una accion francamente 
Lactericida, como el estreptococo hemoli- 
tico, el gonococo y el neumococo, en que 
cualquiera de los antibioticos en uso, en- 
tre ellos la penicilina, tienen accion bac- 
tericida a concentraciones de centésimos 
o de milésimos de microgramos, logi- 
camente esto ha determinado un efecto 
biologico en el sentido de que no ha per- 
mitido la aparicion de mutantes resisten- 
tes y, por otro lado, tampoco ha permiti- 
do que estas mutantes se difundan en 
la colectividad. 

Prof. Adalberto Steeger: Esbozado asi 
el modo de accion de los antibioticos, qui- 
siéramos pedirle al Dr. Cassorla que nos 
hable sobre los efectos toxicos y colatera 
les de su empleo en Pediatria. 

Dr. Eduardo Cassorla: Los efectos toxi- 
cos y de otro orden que se asocian a la 
quimioterapia, pueden afectar diversos 
organos, sistemas y estructuras, revistien- 
de una gravedad variable que recorre la 
escala que va desde las manifestaciones 
clinicas minimas o inaparentes, hasta ac- 
cidentes fatales que pueden desencade- 


narse en el curso de pocos segundos. El 
empleo de nuevos antibioticos, el conoci 
miento de los antiguos y su mayor difu 
sion, estan exigiendo al médico clinico 
una actitud de alerta y de permanente 
informacion, revision y avaluo de esta 
terapia, 

La historia casi ininterrumpida de exi 
tos de la antibioterapia, tiene su contra 
partida. Es verdad que capitulos de vieja 
prosapia pediatrica como la Tuberculosis, 
las estreptococcias y otras enfermedades, 
se han limitado desde el momento que 
disponemos de estas poderosas armas en 
el tratamiento de las infecciones mencio- 
nadas; pero, no es menos cierto que apare- 
ce en forma desconcertante una nueva 
patologia, que ocupa el lugar de aquella 
que ha sido desplazada y que se manifies- 
ta especialmente a traves de las disbacte 
riosis, las suplantaciones de flora con 
emergencia de flora gram negativa de di- 
ficil tratamiento, la aparicion de las mico- 
sis como complicacion de estos tratamien- 
tos y una serie de otras manifestaciones 
secundarias a esta antibioterapia. 

Sin embargo, en Clinica Pediatrica, tal 
vez por razon de indemnidad de parenqui 
mas, 0 por las menores posibilidades de 
sensibilizacion de las edades mas jovenes, 
estos efectos secundarios, de cualquier or- 
den, son menos frecuentes y revisten una 
menor gravedad. Sin pretender estable- 
cer una clasificacion y solamente con el 
objeto de aclarar el problema de los efec- 
tos secundarios y toxicos, creemos que 
pueden desglosarse estas manifestaciones 
en 4 grupos basicos: el 1° es el de aque- 
llos fenomenos que dicen relacion con la 
alergia; el 2” son los desordenes toxicos 
propiamente tales; el 3° es el de los des 
ordenes de la flora o disbacteriosis; y el 
4°, que es fascinante y poco conocido aun, 
es el que se refiere a las alteraciones del 
metabolismo del huésped. 

Me parece que hay intencion en este 
Simposio, de revisar esta lista tan nume 
rosa de efectos secundarios y toxicos de 
los antibioticos y creo que valdria la pe 
na referirnos a aquellos que, por su pa 
togenia particular o por la gravedad es- 
pecial que revisten, merecen un comen- 
tario especial. En primer término, en el 
grupo de los accidentes alérgicos, el gran 
culpable lo constituye la penicilina y, 
cosa curiosa, paradojal, la penicilina es 
el unico antibiotico que no es toxico. Se 
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describe un caso fatal por 1.200.000 in- 
yecciones de penicilina; en menor medi- 
da, con el uso topico y, mucho menos, con 
el uso de la fenoximetilpenicilina, es de- 
cir, con la penicilina para uso por via 
oral. Ha sido extraordinariamente dificil 
poder determinar las dosis letales de pe- 
nicilina, ya que su tolerancia es enorme y 
se vienen a apreciar signos de toxicidad 
solamente cuando los cationes asociados a 
la penicilina (potasio o sodio) llegan a 
interferir en forma seria con el equilibrio 
electrolitico del huésped o del animal de 
experimentacion. Sin embargo, la penici- 
lina, desprovista de accion toxica, es un 
poderoso agente sensibilizante. Hay algu- 
nas observaciones que son dignas de al- 
manaque: Se describe, por ejemplo, el ca- 
so de un senor que se sometio durante 10 
anos a un promedio de 100 inyecciones 
anuales de penicilina y despues de 10 
anos tuvo un shock anafilactoideo fatal. 
Y al reves, se relata el caso de un pa- 
ciente que no habia tenido nunca contac- 
to con la penicilina y que al ser inyectado 
con una jeringa contaminada con penicili- 
na por una inyeccion anterior, sufrio un 
shock anafilactoideo, fatal también. 

En la lucha por prever esta contingen- 
cla, que es poco frecuente en Pediatria, se 
ha tratado de buscar alguna formula para 
determinar a priori la posible sensibilidad 
del huésped. En general, estas pruebas 
han sido de un exito relativo y no dan 
ninguna garantia de seguridad. El] uso de 
ia penicilinasa existente en el comercio, 
a dosis de 300 a 400 mil unidades, cuando 
ya se ha producido el accidente, resulta 
medianamente afectiva y, lo que es peor, 
ha sido capaz de producir, por si misma, 
shocks anafilactoideos, ya que es un anti- 
geno proteico. 

Otras manifestaciones de tipo aleérgico, 
compartidas por la penicilina, la estrep- 
tomicina, en menor grado por las sulfami- 
das y en muy escasa proporcion por las 
tetraciclinas, lo constituye el edema an- 
gioneurotico que, cuando esta limitado y 
no compromete la via respiratoria (mani- 
festacion laringea) o el encéfalo, condicio- 
na un pronostico benigno, en tanto que 
cuando compromete el espacio subgloti- 
co o el cerebro puede llegar incluso a ser 
fatal. Otras manifestaciones cutaneas, 


exantemas de diverso orden (morbilifor- 
me o escarlatiniforme) no tienen mayor 
hay una 


trascendencia. Sin embargo, 
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manifestacion de la piel, poco frecuente, 
la dermatitis exfoliativa, que condiciona 
habitualmente un pronostico mucho mas 
severo y tiene mas 0 menos un 33‘: de 
letalidad. 

La fiebre de drogas es tambien un me- 
canismo de sensibilizacion que en si mis- 
mo no tiene mayor importancia, pero que 
puede contribuir a desorientar al médico 
tratante, ya que algunas veces resulta di- 
ficil ubicar la fiebre como resultado de la 
infeccion que esta en tratamiento o como 
una consecuencia de las drogas emplea- 
das. Cuando esta fiebre de drogas se 
acompana de otras manifestaciones, espe- 
cialmente urticariales, el diagndostico es 
simple. En otras ocasiones, es indispensa- 
ble suspender el tratamiento para poder 
determinar si la fiebre es producida por la 
droga o por la enfermedad que se trata. 

Se han descrito ultimamente algunas 
colagenosis que tendrian como mecanis- 
mo patogenico esta sensibilizacion: lupus 
eritematoso generalizado y poliarteritis 
que por ser muy poco frecuentes en la in- 
fancia no constituyen problemas mayores. 

En cuanto a los accidentes toxicos, son 
muy conocidos. Afectan el tracto gastro- 
intestinal, sistema hematopoyetico, rinon, 
higado y sistema nervioso central y peri- 
ferico. Tal vez merecen un comentario 
particular aquellos que afectan el sistema 
hematopoyetico: las sulfas, la estreptomi- 
cina, polimixina, bacitracina y otras, pue- 
den producir danos a nivel de la serie ro- 
ja, blanca o plaquetas en diversos grados: 
trombocitopenias que pueden ser sola- 
mente un hallazgo de Laboratorio o que 
pueden tener una traduccion clinica a 
través de un purpura; granulocitopenias 
o agranulocitosis, que pueden significar 
afecciones sobreagregadas serias que pue- 
den terminar con la vida del enfermo; 
anemias de distinto grado, de tipo hemoli- 
tico y, por ultimo, la anemia aplastica, 
que todos hemos tenido ocasion de obser- 
var mas de una vez, en relacion especial- 
mente con el uso del cloramfenicol. 

El dano renal se debe a un mecanismo 
tal vez triple, que conviene analizar. El 
mas conocido de todos es el dano renal 
por obstruccion tubular que se produce en 
relacion con la administracion de sulfas, 
especialmente con las primeras sulfas in- 
troducidas en terapétuica que tenian un 
alto grado de acetilacion y que, a través 
de la deposicion de cristales, pueden ter- 
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minar en anuria, de curso fatal. Recorda- 
mos que en la epidemia de meningitis me- 
ningococica, alla por los anos 1940 a 1942, 
tuvimos varios casos de anuria que ter- 
minaron con la vida del enfermo. Otro 
mecanismo es el del dano directo, toxico, 
sobre el tubulo, que puede determinar 
una necrosis tubular aguda y que exige 
un enfoque y un tratamiento completa- 
mente diverso al primer accidente que 
mencionamos. Y habria un tercer me- 
canismo, también de hipersensibilizacion, 
con organo de choque a nivel del rinon, 
que aun no esta completamente bien co- 
nocido. 

En cuanto al compromiso del sistema 
nervioso, existe una predileccion particu- 
lar, de causa desconocida, por el VIII par, 
tanto en su rama vestibular como coclear; 
el compromiso vestibular, en realidad, no 
tiene mayor trascendencia y es compen- 
sado facilmente, por lo que muy a menu 
do e] paciente ni siquiera esta consciente 
de ello. No asi el compromiso coclear, que 
puede determinar sordera definitiva y, lo 
que es mas serio, se hace aparente algun 
tiempo despues de haber sido sometido 
a tratamiento con estreptomicina. Recor- 
demos que el dano del VIII par es mucho 
mas frecuente, por no decir privativo, de 
la dihidroestreptomicina. 

En cuanto a las alteraciones de la flo- 
ra, consituyen un capitulo importante. Ya 
el Prof. Vaccaro, se refirio a las superin- 
fecciones y a la sustituciOn microbiana 
que puede reflejarse clinicamente tam- 
bien, por ejemplo, en la destruccion de la 
flora normal del intestino con el uso de 
antibidticos de espectro amplio. Sabemos 
que esta flora participa en forma impor- 
tante en la sintesis de la vitamina K, de 
ahi entonces, una _ hipoprotrombinemia, 
que generalmente no tiene traduccion cli- 
nica. Por otra parte, esta misma flora con- 
tribuye a la sintesis de algunos factores 
del complejo B y determinaria signos mu- 
cocutaneos que sugieren una hipovitami- 
nosis B, cuando se emplean estos antibio- 
ticos, en forma mantenida y prolongada. 
La sustitucion nos crea un problema tam- 
bien importante: la aparicion de infec- 
ciones estafilococicas durante el trata- 
miento de otras infecciones con antibio- 
ticos de espectro amplio, o la variacion de 
la competencia y aparicion de sobreinfec- 
ciones a base de bacilos gram negativos, 
sobre todo proteus, pseudomonas aerugi- 
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nosa y otros, que hacen que el enfoque 
terapeutico de estos cuadros se dificulte 
y muy a menudo sea irreversible. Y para 
que hablar de los hongos; todos estamos 
conscientes como Jos hongos han tomado 
un incremento extraordinario, dando lu 
gar a una patologia que ya es conocida de 
todos nosotros. Felizmente, en general, 
hay compromiso solo del tracto gastroin 
testinal, pero se estan describiendo mico 
sis profundas, de dificil tratamiento, que 
afectan especialmente al tracto respirato-. 
rio, con un pronostico bastante serio. 
En cuanto al cuarto grupo, el de las al 
teraciones metabolicas, tienen para nos- 
otros los pediatras un interés excepcional; 
se describen especialmente en relacion 
con el nino inmaduro y son dos. Una de 
ellas es la que resulta de la administra- 
cion del sulfisoxazol (Gantrisin) en el 
recien nacido que por interferencia con 
los mecanismos de glucuronizacion, va a 
permitir la acumulacion de bilirrubina 
de tipo indirecto en el organismo, provo 
cando ictericia que se evidencia clinica- 
mente y eventualmente dar lugar a ker- 
nicterus. Esto esta descrito. La respuesta 
a este peligro es simple: basta con no 
usarlo, ya que no se conoce un solo caso 
en el que el sufisoxazol sea irreemplaza- 
ble en la terapeutica de! recien nacido. 
Otra mas importante y algunas veces 
un problema de dificil solucion, lo plantea 
el uso del cloramfenicol en el nino inma- 
duro y en el recien nacido. Se esta descri- 
biendo un sindrome, el ‘“‘sindrome gris”, 
que se caracteriza por un colapso cardio 
respiratorio importante, intenso meteo- 
rismo y coloracion palidogrisacea de la 
piel cuando se administra cloramfenicol 
a las dosis que se consideran habitualmen- 
te correctas en la terapia del nino mayor, 
es decir, dosis de 50 a 100 mgr. por Kg. 
de peso. Esto guardaria relacion también 
con el mismo mecanismo invocado para 
el sulfisoxazol, es decir, que no habria 
una conjugacion del cloramfenicol a ni- 
vel hepatico, permitiendo que este circule 
libre y activamente por el organismo, a lo 
que se agrega una excrecion deficiente 
por inmadurez renal, con lo que se logran 
niveles extraordinariamente altos de clo- 
ramfenicol en el torrente circulatorio. 
Ahora, si recordamos que el cloramfeni- 
col interfiere con la sintesis proteica y si 
describimos o calificamos al recién naci- 
do y al prematuro especialmente, como un 
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organismo sintetizador de proteinas, se 
entiende cual puede ser la gravedad y 
trascendencia de esta verdadera intoxi- 
cacion por el cloramfenicol. Se recomien- 
da, por eso, no emplear dosis mas alla 
de 25 mgr. por Kg. de peso en ninos pre- 
maturos y recién nacidos, con lo que, se- 
gun parece, se logran niveles sanguineos 
razonables, que no constituyen problema. 

Creo que, en una exposicion apretada, 
muy resumida, esto es lo que nosotros po- 
demos decir sobre el tema que se nos ha 
asignado. 

Prof. Adalberto Steeger: Antes de se- 
guir adelante, quisiera hacer un alcance a 
lo que dijo el Dr. Cassorla en cuanto a 
la toxicidad de ciertos antibidticos en re- 
lacion con la produccion de avitaminosis 
B. En realidad muchos de estos sintomas 
de avitaminosis B pueden ceder a la tera- 
peutica con vitamina B; sin embargo, la 
mayoria se deben a acciones toxicas, sobre 
todo a nivel de la mucosa bucal y no obe- 
decen a la terapéutica con esta vitamina. 
En general, es dificil hacer la diferencia- 
cion: las avitaminosis B se presentan, si, 
mas en el distrofico, que ya de por si es 
un carente de vitamina B. En cuanto a la 
dosis de cloramfenicol, hasta aqui nos- 
otros nunca hemos observado estos cua- 
dros de “sindrome gris”, a pesar de que 
hasta la fecha se han usado cantidades 
importantes de cloramfenicol en el trata- 
miento de los recién nacidos. Sin embar- 
go, el Prof. Ariztia presento hace anos a 
la Sociedad de Pediatria, algunos de estos 
sintomas, misteriosos para ese tiempo, de 
intoxicacion por cloramfenicol. 

Como el Dr. Cassorla se refirio a las 
infecciones agregadas por el uso de anti- 
bidticos, quisiera pedirle al Prof. Vaccaro 
que nos dijera algunas palabras sobre la 
superinfeccion en el curso del tratamien- 
to con antibioticos. 

Prof. Hugo Vaccaro: Me parece de in- 
terés, para completar lo que acabamos de 
escuchar, discutir el problema justamen- 
te de las avitaminosis de que se culpa a 
los antibidticos por la eliminacién de gran 
parte de la flora microbiana normal, pro- 
ductora de tales vitaminas. Tengamos 
presente que la flora normal del intestino 
no se halla en lo que llamamos segmento 
intermediario de intestino, que es el seg- 
mento de absorcion intestinal, (duodeno, 
yeyuno e ileon) donde esta flora micro- 
biana es muy escasa, sino que aparece ya 
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en la zona del ciego y abunda en todo el 
intestino grueso. Es ahi donde los antibio- 
ticos son capaces de provocar una modi- 
ficacion substancial de esta flora, de dis- 
minuirla, de hacer que permanezcan algu- 
nas especies microbianas y no otras y que 
desaparezcan muchas de las especies mi- 
crobianas que sabemos que, por sintesis, 
producen catabolitos que son vitaminas, 
que se sospecha son utilizadas por el hom- 
bre. Pero la absorcion intestinal a nivel 
justamente del intestino grueso es preca- 
ria, escasisima; sabemos todos que es un 
organo que sirve solamente para la absor- 
cion del agua y que recibe todo el material 
en estado de solucion coloidal, que es con- 
centrado justamente por la absorcion de 
los liquidos, pero él es un organo de esca- 
sisima capacidad de absorcion. Luego, la 
presencia de vitaminas en esta porcion 
del tracto digestivo, no nos parece a nos- 
otros que pueda tener una repercusion 
general, por el mencionado escaso poder 
de absorcion de estas vitaminas a nivel 
del intestino grueso. Es un alcance a dis- 
cutir indudablemente, sobre este aspecto 
que acabamos de escuchar. 

El problema de la sustitucion, que nos- 
otros casi a diario en el Laboratorio de 
Microbiologia tenemos ocasion de obser- 
var, nos ha motivado muchas dificultades 
con los clinicos. Porque, han pedido un 
examen, a veces un urocultivo, y se les ha 
informado de la existencia de un ente- 
rococo, luego han utilizado el antibidtico 
adecuado y después piden un control del 
urocultivo y el Laboratorio les contesta 
que ahora hay un bacilo proteus. Lo pri- 
mero que piensa el clinico es que el labo- 
ratorista ha cometido un error y lo co- 
menta, incluso a veces con la familia del 
paciente: una falta de ética profesional 
que quiero dejar en este momento esta- 
blecida, para con los colegas que somos 
de Uds. los médicos que nos hemos dedi- 
cado al Laboratorio y a la Microbiologia. 
La sustitucion explica este aparente error 
de diagnostico, esto de que, en pocos dias, 
varien los examenes bacteriologicos y 
aparezca otro germen, una especie muy 
distinta y de muy distinta sensibilidad 
a los antibioticos, que crea un problema 
terapéutico de enorme importancia para 
el médico tratante. De ahi la recomenda- 
cion de que estos diagnosticos bacteriolo- 
gicos sea indispensable hacerlos previa- 
mente al uso de los antibidticos, tanto pa- 
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ra conocer la verdadera causa etiologica 
de un proceso infeccioso, como para el es 
tudio mediante este agente aislado de la 
sensibilidad y para el uso adecuado del 
antibiotico y en las dosis adecuadas tam 
bien. Pero no debe terminar ahi el con- 
trol bacteriologico-clinico, sino que deben 
continuar estos examenes, para ver el re- 
sultado del tratamiento desde el punto 
de vista bacteriologico, ya que no debe- 
mos nunca olvidar que en esta era de los 
antibioticos tenemos curaciones clinicas, 
que no son seguidas de curaciones bac 
teriologicas y que nos traen el gran pro- 
blema, que se ha acentuado enormemen 
te ahora, de las recidivas y de las recaidas 
de los procesos infecciosos. Estas son 3 0 
4 veces superiores (del 14‘¢ han subido 
hasta el 70‘. ) y se producen justamen- 
te con el uso de los antibidticos. Pero el 
control es el que nos’ senala entonces y 
muy a tiempo que ha habido una sustitu 
cion, porque ese punto de menor resisten- 
cia, ese foco curado bacteriologicamente 
por el antibiotico, es un iman que atrae 
a otra especie microbiana, puesto que las 
bacteremias son tan frecuentes y tienen 
la oportunidad de ubicarse en el foco que 
dejo la primera bacteria eliminada por el 
antibiotico. Si se sorprende a tiempo, me- 
diante el examen bacteriologico, este ger- 
men de sustitucion, se sabe entonces tam- 
bien que es necesario estudiar de nuevo 
la sensibilidad de este nuevo germen a los 
antibioticos para tratar este segundo pro- 
ceso que, desde el punto de vista clinico 
es el mismo, pero en el que el agente etio- 
logico ha cambiado: este es el proceso 
llamado de sustitucion. 

En cuanto a las recaidas y recidivas, 
debemos decir que con los descubrimien- 
tos de los primeros quimioterapicos y an- 
tibioticos hubo un desinterés, una espe 
cie de menosprecio por la inmunologia y 
la microbiologia clasica. Aquellos trata- 
mientos inmunitarios, de vacunacion, de 
vacunoterapia y de prevencion especifica, 
fueron abandonados por los primeros éxi- 
tos espectaculares de las drogas milagro- 
sas, como se suelen llamar a los antibio- 
ticos. Pero, a medida que ha transcurrido 
el tiempo, todos los clinicos estan tenien- 
do la experiencia que estas drogas suelen 
fallar en la accion directa antimicrobiana 
y aumentan las posibilidades de producir 
procesos toxicos, ya sea por hipersensibi- 
lidad o toxico directo sobre las células del 
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organismo. Pero, hay otro aspecto curio 
so, y es que las infecciones endocelulares 
causadas por los antibidticos, se hacen 
cada dia mas frecuentes, tanto que nos 
otros hemos lanzado la hipotesis de que 
los antibioticos, han hecho que las bacte 
rias se refugien en las células, por haber 
una menor concentracion del antibidtico 
endocelular que humoral, con un pH en 
docelular que es menos favorable a la ac- 
cion de los antibioticos sobre las bacte- 
rias y por el metabolismo en “ralentis- 
seur” que alli se realiza. Esta fase casi de 
vida latente endocelular impide la accion 
del antibiotico, que actua casi exclusiva 
mente durante el periodo de multiplica 
cion logaritmica de los gérmenes y permi- 
te que se constituyan los focos de perma- 
nencia de las bacterias. Cuando estos gér- 
menes pasan a los humores impregnados 
del antibiotico, evidentemente que éste 
tiene de nuevo accion sobre los que han 
salido de la vida endocelular donde, como 
se ha demostrado experimentalmente, es 
tos germenes mantienen intactas todas 
sus propiedades agresivas. Si pensamos 
entonces, que no hay modificacion de es- 
tos germenes acantonados endocelular- 
mente y que el periodo de la curacion cli- 
nica se sigue con la supresion de los anti- 
bioticos, podemos comprender entonces 
como reaparecen y provocan una reinfec- 
cion, que si es muy cercana al proceso 
primario constituye el proceso de la re- 
caida inmediata, tan clasica, que es mas 
frecuente en esta era de los antibioticos. 
Y por ultimo, las recaidas y las recidivas 
mas frecuentes en estos ultimos anos, 
se deken a lo que dijimos al comien- 
zo, al olvido y a cierto desprecio por los 
tratamientos, que eran clasicos y efecti- 
vos, de la estimulacion del organismo tan- 
to en el aspecto especifico como inespe- 
cifico. Los antibioticos, se ha demostrado 
esto experimental y clinicamente, usados 
precozmente, profusamente y, sobre todo, 
con determinacion de la_ sensibilidad 
apropiada al germen en juego, son los 
que, por su mayor actividad, justamente 
sobre dicho agente etiologico, producen 
en el organismo el minimo o el nulo apa- 
recimiento de los anticuerpos defensivos 
y, por consiguiente, de la inmunidad. Va- 
le decir, que a un mejor tratamiento de 
antibioticos el terreno no tiene, ni el 
tiempo, ni la oportunidad, de hacerse in- 
mune a este agente etiologico y ésta es 
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la explicacion del por que este organismo 
que ha sobrevivido a este proceso infec- 
cioso apagado y con curacion clinica evi- 
dente, queda con un microbismo latente 
que, por via endogena, produce las recai- 
das y las recidivas con mayor razon que 
antes, porque con los tratamientos ante- 
riores a la era antibiotica indudablemen- 
te que la evolucion del proceso infeccio- 
so era mas prolongada y daba tiempo para 
que el antigeno microbiano llegara a con- 
tacto con el S.R.E. y diera lugar a la for- 
macion de anticuerpos protectores. 

De ahi entonces que en esta era de an- 
tibioticos tenemos este problema: proce- 
sos infeciosos que se apagan rapidamente 
porque disponemos de esa arma terapeu- 
tica poderosa, pero debemos tener pre- 
sente que el terreno no ha aportado, de 
su parte, ese mecanismo de defensa espe- 
cifica que antes de la era antibiotica exis- 
tia. Es un doble juego de mejor terapeuti- 
ca, pero de menor prevencion para las 
recidivas y las recaidas. 

Prof. Adalberto Steeger: Las claras ex- 
plicaciones que acaba de dar el Prof. Vac- 
caro podemos nosotros ubicarlas en Pedia- 
tria en algunos de los procesos que mas 
se conocen: por ejemplo, la repeticion de 
la Escarlatina y, en la evolucion de la 
Fiebre Tifoidea, las recaidas y las recidi- 
vas de este proceso. Los germenes se ani- 
dan, como é1 lo decia muy bien, en el gra- 
nuloma tifico, que se encuentra en los 
ganglios mesentericos, bazo e higado y de 
ahi vuelven otra vez a actuar, cuando el 
tratamiento antibiotico ya ha sido sus- 
pendido. También esta en relacion posi- 
blemente con esto, la gran cantidad de 
recaidas que nosotros vemos de las infec: 
ciones intestinales, que se repiten cons- 
tantemente en esta epoca de verano; los 
germenes probablemente se aniden en el 
interior de la pred intestinal como en los 
ganglios satelites de ella. 

Para avanzar mas rapidamente en 
nuestro programa, quisiera pedirle al 
Prof. Paredes que nos condense las ideas 
que tiene sobre la resistencia microbiana 
y, en especial, sobre la resistencia cruza- 
da frente a ciertos antibioticos y, junta- 
mente con ello, nos diga algo sobre el va- 
lor del antibiograma para el clinico. 

Prof. Leonardo Paredes: El] uso inten- 
sivo de antibioticos ha provocado, tanto 
en el terreno adulto como en el infantil, 
entre otros efectos biologicos, la aparicion 
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o el aumento de porcentaje de cepas re- 
sistentes de diversas especies microbia- 
nas patogenas. La primera pregunta que 
surge es: ,se ha producido este fenomeno 
en todas las especies microbianas patoge- 
nas o esta circunscrito solo a algunas? 
Pregunta que lleva involucrada conse- 
cuencias de aspecto practico sumamente 
importantes. La experiencia extranjera y 
del Instituto sobre este problema, la po- 
driamos sintetizar en lo siguiente: se ha 
demostrado que el fenomeno de la resis- 
tencia microbiana in vivo solo se ha pro- 
ducido para algunas especies microbianas 
particularmente el estafilococo y las en- 
terobacterias de las especies Escherichia 
(colibacilo), Klebsiella, Proteus y Pseu- 
domonas. En cambio, en otro grupo de 
bacterias, de indudable interés en Pedia- 
tria, como lo son el estreptococo hemoliti- 
co, el neumococo, el meningococo, etc. a 
pesar de 20 anos de uso de antibioticos, 
practicamente no se ha producido el fe- 
nomeno del aumento de porcentaje de ce- 
pas resistentes a penicilina, cloramfeni- 
col, tetraciclina, ete. {Qué importancia 
practica tiene este hecho? A nuestro jui- 
cio, tiene bastante interes y es que en el 
grupo de bacterias en que no se ha produ- 
cido el fenomeno de la resistencia micro- 
biana, (estreptococo hemolitico, por ejem- 
plo) no es necesario el estudio de la sen- 
sibilidad in vitro, no es necesario el anti- 
biograma, porque ya a priori el médico 
puede indicar el antibiotico de eleccion, 
generalmente penicilina, porque todas las 
cepas son sumamente sensibles o si, por 
razones de orden farmacologico o clinico 
no esta indicada, usar otras drogas que 
sean activas contra estos gérmenes. 

En cambio, en el grupo de los estafi- 
lococos, de la Escherichia, Klebsiella, Pro- 
teus, enterococos y otros, esta perfecta- 
mente justificado el estudio de la sensi- 
bilidad in vitro de un caso determinado. 


_ Desde el punto de vista practico, este pro- 


blema de poder usar el antibidtico de 
eleccion en forma racional e inteligente, 
se puede abordar de dos maneras: 1°) 
donde se dispone de los técnicos y de los 
medios para practicar el antibiograma, lo- 
gicamente el camino a seguir es aislar el 
germen y practicar el antibiograma (me 
refiero a aquellas infecciones por bacte- 
rias en que se necesita del antibiograma 
por los altos porcentajes de resistencia) 
y 2°) el otro camino a seguir es el que los 
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Laboratorios especializados en las diver 
sas ciudades del pais establezcan porcen- 
tajes de sensibilidad y resistencia de es 
tos germenes, en las distintas areas geo- 
graficas y poder entonces informar al cli 
nico, de acuerdo al dato estadistico, que 
el antibiotico de eleccion en este momen 
to en Santiago, Concepcion o Antofagasta, 
es tal para determinado germen. Entonces 
el médico puede, sin necesidad de antibio- 
gramas, usar el antibiotico de eleccion. 
Justamente por ese motivo en el Institu 
to de Microbiologia, desde hace 10 anos, 
se han estado realizando estudios de tablas 
periodicas de sensibilidad y resistencia de 
estos germenes, en los cuales el fenome- 
no ha adquirido relieve, para poder entre 
gar un dato de utilidad al médico practico 
y ver entonces qué evolucion ha seguido 
el porcentaje de sensibilidad y resisten- 
cia en estas bacterias frente a los diversos 
antibioticos. 

Vamos a resumir, en forma grafica, 
cual es la situacion actual de los estudios 
practicados en el Instituto de Microbiolo- 
gia con cepas aisladas en adultos y en ni 
nos (en adultos, del Hospital “J. J. Agui- 
rre’” y en ninos, del Hospital ‘Roberto 


del Rio’) del estafilococo, que es el pro- 
blema eje. En un estudio de 497 cepas 
estudiadas en este ano 1960 (las 3/4 par- 
tes de las cepas son del Hospital “J. J. 
Aguirre” y 1/4 son del Hospital “Roberto 


del Rio’, y la proporcion de ninos y 
adultos practicamente no varia) los por- 
centajes de cepas resistentes son: a pe- 
nicilina 75‘. , a estreptomicina alrededor 
de 70‘., a cloramfenicol poco mas del 
40‘7, a tetraciclinas (incluyendo las 3 
ciclinas) alrededor del 50‘:, a eritromici- 
na 26‘. , a oleandomicina 40‘. , a novobio- 
cina, antibiotico de introduccion reciente 
y con poco uso y, por consecuencia, tam- 
bien con bajo porcentaje de cepas resis 
tentes, solo un 2‘.. De este modo y de 
acuerdo a estos porcentajes, en el area 
geografica de Santiago, el antibiotico de 
eleccion a priori en el momento actual 
para las infecciones estafilococicas, sin 
antibiograma, seria la novobiocina o la 
eritromicina y los antibidticos de ultima 
eleccion serian la penicilina y la estrepto- 
micina, de acuerdo a estas tablas estadis- 
ticas. 

En seguida, presentamos las observa- 
ciones de 10 anos de lo que ha ocurrido 
dentro de este mismo material de los Hos- 
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pitales “J. J. Aguirre” y “Roberto del 
Rio’’, entre los anos 1951 y 1960. Se ven las 
fluctuaciones de la penicilina, que en nin 
gun momento ha bajado de 50 a 60‘. . Pa 
ra la estreptomicina, el porcentaje es pro 
gresivamente creciente: el ano 1951 ha- 
bia apenas un 30‘: de cepas resistentes y 
hoy tenemos un 70‘. ; esto lo atribuimos 
para los estafilococos y otras bacterias 
(Escherichia, Klebsiella) al uso en gran 
escala, en forma indiscriminada y con una 
indicacion no precisa, de la asociacion 
penicilina-estreptomicina, porque, 
que objeto usamos ‘“combiotico’’, por 
ejemplo, en una infeccion por neumococo 
0 por estreptoccco hemolitico, en que la 
sola penicilina va a ejercer una accion su- 
mamente efectiva? Lo unico que hace- 
mos, al agregar estreptomicina, es justa- 
mente seleccionar en el terreno mutantes 
resistentes y aumentar el porcentaje en 
la flora, de resistencia a la estreptomici 
na. Pa-a el cloramfenicol hay aumento 
tambien progresivo, pero a niveles mas 
bajos, de la resistencia de estos germenes. 
Lo mismo ha sucedido con las tetraci- 
clinas. 

Veamos lo que ha ocurrido con los an- 
tibioticos de introduccion mas reciente; 
eritromicina, oleandomicina y novobioci- 
na. La eritromicina, en el ano 1956, ocu- 
paba un lugar muy similar al de la no- 
vobiocina en el momento actual; sdlo ha- 
bia 0,5 a 1‘. de cepas resistentes. Pues 
bien, por el uso en gran escala y, en par- 
te, por la resistencia cruzada que tiene 
con la oleandomicina, vemos que, en el 
momento actual, el porcentaje de cepas 
resistentes de la eritromicina en 1960, es 
sobre el 25‘:. La oleandomicina es uno 
de los antibioticos, junto con la estrepto- 
micina, frente al cual las bacterias pre 
sentan resistencia con suma facilidad y 
se ve como se ha producido esta elevacion 
de la resistencia en un plazo muy corto. 
Para la novobiocina el porcentaje es bas 
tante bajo, por el momento. 

Pero, el problema no se circunscribe 
a la resistencia a un antibiotico sino que, 
de acuerdo a nuestros estudios, hemos lo- 
grado establecer que en el estafilococo se 
ha producido el fenomeno de la poliresis- 
tencia, es decir, la resistencia simultanea 
de las cepas a 2, 3 6 4 antibidticos, y en- 
tonces el meédico se ve entrabado en su 
accion terapéutica porque solo puede dar 
uno o dos antibidticos de los que pueden 
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estar a su disposicion, Asi vemos que es- 
te fenomeno biologico tiene bastante al- 
cance en el aspecto clinico y epidemiolo- 
gico, porque analizando a traves de los 
anos este fenomeno de la poliresistencia, 
hemos observado como, al igual que con 
la monoresistencia, se ha ido produciendo 
el aumento progresivo de las cepas poli- 
resistentes, lo que crea un problema de 
orden practico bastante importante. 

No voy a extenderme, por razones de 
tiempo, en los demas germenes porque 
este ejemplo que he puesto de los estafi- 
lococos practicamente es calcado para 
ctros microorganismos, particularmente 
Escherichias y Klebsiellas. Este fenome- 
no de la resistencia en los bacilos gram 
negativos, ha adquirido tanta o mayor 
jerarquia que en el estafilococo. 

Para terminar, creo que la situacion 
actual que se esta presentando en Santia- 
go y en todas las grandes ciudades, en los 
distintos Hospitales donde se usan anti- 
bioticos en gran escala y en forma mu- 
chas veces indiscriminada, plantea la ne- 
cesidad de que se tomen ciertas medidas 
para evitar que este fenomeno se siga 
produciendo. Entre ellas, hemos sugerido 
ya en otras oportunidades: 1°) la limi- 
tacion de los antibioticos, tanto en el as- 
pecto terapeutico como preventivo a sus 
indicaciones precisas; 2°) estas limitacio- 
nes no deben estar dirigidas a los antibio- 
ticos aislados, sino que especialmente a 
las combinaciones preestablecidas de an- 
tibioticos; porque, de acuerdo a los estu- 
dios epidemiologicos, pese a que in vitro 
la asociacion de antibioticos logra retra- 
sar o evitar la resistencia, in vivo esto no 
se ha conseguido sino en forma parcial, 
y entonces el uso indiscriminado y en 
gran escala de asociaciones de antibioticos 
no ha cumplido uno de los objetivos prin- 
cipales por el cual fué lanzada al comer- 
cio; 3°) debe en lo posible, como se ha 
hecho en los Estados Unidos, Nueva Ze- 
landia, Inglaterra, Australia, etc. llegarse 
a la rotacion de antibidticos dentro de los 
distintos Servicios de un Hospital; y 4°) 
deben los Laboratorios de Investigacion 
y los Laboratorios de las Empresas Far- 
macéuticas, estudiar nuevos antibioticos, 
sin resistencias cruzadas con los ya exis- 
tentes, porque nada sacamos con que se 
lance al comercio un nuevo antibidtico 
que desde la partida tenga, por ejemplo, 
un 30 a 40° de cepas resistentes. El ideal 
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son los nuevos antibioticos que no tengan 
resistencia cruzada con los que ya estan 
en uso. 

Prof. Adalberto Steeger: De los impor- 
tantes conceptos que acaba de darnos el 
Prof. Paredes, surgen indudablemente 
otros dos puntos que quisi€ramos tratar 
y ellos son: la asociacion de antibidticos 
y el uso preventivo de ellos. Quisiera que 
el Dr. Cassorla nos resumiera estos dos 
puntos. 

Dr. Eduardo Cassorla: La exposicion 
del Prof. Paredes, en lo que se refiere a 
asociacion de antibidticos, en realidad es 
correcta. En Clinica Pediatrica hay que 
hacer una consideracion previa: creemos 
que, en principio, debemos rechazar to- 
das las asociaciones de antibioticos esta- 
blecidas previamente por las Casas Co- 
merciales permitiéndole al médico discri- 
minar y calcular las dosis precisas para 
cada caso particular con toda la elastici- 
dad necesaria para enfocar un caso clini- 
co preciso. 

,Cuando, en Clinica Pediatrica, estan 
indicadas y justificadas las asociaciones 
de antibidticos? Podriamos contestar asi: 
1°) Para disminuir o eliminar la resisten- 
cia, en el caso de la terapia anti-tuberculo- 
sa, hecho probado mas alla de toda du- 
da. 2°) cuando se pretende lograr un si- 
nergismo (concepto tal vez discutido por 
los bacteridlogos y farmacologos, pero 
que en clinica tiene una objetivacion pre- 
cisa) por ejemplo, la brucelosis: el trata- 
miento asociado de tetraciclinas y estrep- 
tomicina permite obtener mucho mejores 
resultados que con una droga aislada. 
Otro caso: la endocarditis bacteriana sub- 
aguda, sabemos que la asociacion de peni- 
cilina, en dosis adecuadas, junto con la 
estreptomicina es capaz de lograr resulta- 
dos mucho mas satisfactorios que los que 
se obtienen con penicilina sola (nos refe- 
rimos naturalmente a aquellas produci- 
das por gérmenes sensibles en cierta me- 
dida a penicilina, especialmente por el 
estreptococo viridans y el enterococo). 
Otra asociacion justificada y que emplea- 
mos a diario, para disminuir la toxicidad, 
son las combinaciones de sulfamidados, 
con las que se logra disminuir el riesgo 
de blequeo renal. Una asociacion a mi 
juicio un poquito comica, si no fuera tra- 
gica: la asociacion de tetraciclina con nis- 
tatina, es decir, el asociar un antibidtico 
numero 2 para corregir los efectos secun- 
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darios del numero 1; tendria indicacion 
solo en enfermos que se tratan durante 
un periodo muy prolongado con estas ci 
clinas. En infecciones por flora microbia 
na mixta: por ejemplo, bronquiectasias 
© peritonitis que resultan de la ruptura 
intestinal; en astos casos generalmente 
un antibidtico no es suficiente para cubrir 
a toda la flora que es capaz de producii 
estas infecciones. Otros ejemplos muy cla 
sicos y frecuentes en Clinica Pediatrica: 
el lactante desnutrido que es portador de 
multiples infecciones de diversa etiolo- 
gia y con distintas ubicaciones, aquel lac 
tante que tiene simultaneamente una oti- 
tis, una enterocolitis y una bronconeumo- 
nia; en estos casos a menudo es dificil 
encontrar un comun denominador que 
nos permita cubrir estas diversas infec- 
ciones presentes en un momento deter. 
minado. Otra indicacion de asociacion, 
impecable a mi juicio, es el tratamiento 
de las meningitis purulentas, antes de la 
identificacion etiologica del agente en el 
L.C.R.; la terapéutica de choque, a base 
de penicilina, cloramfenicol y sulfadiazi- 
na, que nos permite cubrir con grandes 
posibilidades el mayor numero de gérme- 
nes que habitualmente son los responsa- 
bles de este tipo de meningitis. (H. In- 
fluenza, neumococo y meningococo). Por 
ultimo, una asociacion que tal vez tenga 
cierta carga emocional y que academica- 
mente pudiera no justificarse: es el caso 
del médico enfrentado a un nino muy gra- 
ve, con riesgo de muerte y sin diagnostico 
seguro; creo que en estos casos, frente a 
un cuadro de este tipo, esta mas que jus 
tificada la asociacion de antibioticos, aun- 
que esto sea “un disparo a la bandada”’. 

Creemos que estas serian, en términos 
generales, las asociaciones que nosotros 
podemos aceptar en Pediatria y que nos 
parece que son incontrovertibles. 

En cuanto a profilaxis, éste es un tema 
extraordinariamente delicado. Probable- 
mente, si no el abuso de antibioticos, el 
exceso de uso de antibioticos, se refleja 
mas que nada en el campo de la profilaxis 
de diversas afecciones. ;Cuando es util el 
empleo de antibidticos en forma profilac- 
tica? En la prevencion de las estreptococ 
cias en el nino que ha hecho un brote de 
enfermedad reumatica debidamente pro 
bada, ya sea con penicilina o con sulfadia- 
zina, Los contactos conocidos con casos de 
shigellosis o con meningococcias, también 
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constituyen una indicacion de uso profi 
lactico. Las intervenciones quirurgicas 
son riesgos de bacteremias en ninos por- 
tadores de soplos organicos: la extraccion 
de una pieza dentaria o una tonsilectomia, 
en un nino portador de una enfermedad 
reumatica o una malformacion congeénita 
cardiaca. Las intervenciones quirurgicas 
en el intestino grueso en que es necesaria 
la esterilizacion del intestino para permi- 
tir un campo limpio a la intervencion, 
tambien es un uso profilactico perfecta- 
mente justificado. Discutible tal vez seria 
la cirugia cardiaca, personalmente pensa 
mos que no puede emplearse la profilaxis 
con los antibidticos, como una forma de 
bajar la guardia en las tecnicas de asep- 
sia fundamentales en toda intervencion 
quirurgica. Nos parece que los cirujanos 
descansan en forma excesiva en esta tera 
peutica profilactica, que muy a menudo 
no sirve mas que para crear condiciones 
favorables para la superinfeccion. En las 
heridas posiblemente contaminadas, los 
antibioticos naturalmente no reemplazan 
a la debridacion amplia, pero se ha de 
mostrado una menor incidencia de osteo- 
mielitis y de sepsis con su empleo profi- 
lactico. Un punto de controversia: el pre- 
maturo. Hay diversas escuelas y diversas 
opiniones, algunos los usan sistematica- 
mente en todo nino de menos de 1.800 gr.; 
hay otros que sostienen, y con buenas ra- 
zones, que deben emplearse solamente 
cuando se presume infectado al prematu 
ro o cuando ha habido ruptura de las 
membranas de mas alla de 24 horas, o 
cuando ha habido traslado de un ambien. 
te en que puede presumirse ciertas con 
taminaciones. En principio, nos parece 
que, salvo estas tres ultimas indicaciones, 
en forma sistematica y rutinaria, no de- 
ben darse antibioticos en la profilaxis de 
las infecciones del prematuro. 

,Cuando es inutil la profilaxis con an- 
tibidticos? Para las infecciones post-ope 
ratorias, por razones que son obvias. Para 
las complicaciones pulmonares post-ope- 
ratorias, creemos que es mucho mas im- 
portante y de mejores resultados mante- 
ner una buena ventilacion pulmonar, 
practicar aspiracion de secreciones, cam- 
biar de postura al enfermo, etc. que el 
empleo de antibioticos a ciegas, destina- 
dos a prevenir infecciones cuya etiolo- 
gia no se puede conocer antes de que se 
produzcan. En este sentido, también hay 
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estadisticas que son demostrativas y que 
han terminado con esto que fué, hace un 
tiempo atras, materia de discusion. La 
prevencion por medio de antibidticos de 
la infeccion bacteriana secundaria en las 
enfermedades virales, como por ejemplo, 
Sarampion, Varicela y otras, es totalmen- 
te inutil y aun peligrosa, por las posibi 
lidades de superinfeccion con germenes 
resistentes y muy dificiles de tratar pos 
teriormente. 

Estimamos que lo dicho es lo basico 
sobre el tema que discutimos. 

Prof. Adalberto Steeger: Quisiera ha 
cer un alcance a las palabras del Dr. Cas 
sorla en el sentido del desencanto que 
todos los medicos hemos tenido en el tra- 
tamiento de las infecciones en lactantes 
distroficos, en nuestro medio hospitala- 
rio. Ello se debe a las razones que él ya 
ha dado y, por otra parte, como nos lo di 
jo el Prof. Paredes, a que la mayoria de 
estos agentes son bacteriostaticos y que 
requieren la participacion del organismo 
con su inmunidad inespecifica o especi 
fica para ayudar a la accion de los anti 
bidticos. Es obvio que en el prematuro y 
distrofico esto no se cumple y, por lo 
tanto, estas infecciones tienden a hacer- 
se resistentes al tratamiento antibiotico. 

Nosotros teniamos una lista muy larga 
de problemas referentes al uso y abuso de 
los antibioticos pero, por lo avanzado de 
la hora, quisiera saber si desean hacer 
algunas preguntas a la Mesa Hemos tra- 
tado de condensar aqui, no los detalles, 
sino que darles las ideas y los conceptos 
basicos que tenemos sobre estos proble- 
mas que nos han parecido fundamentales, 
puesto que la aplicacion clinica y el uso 
de ellos son simples corolarios que fluyen 
de las ideas que aqui se han expuesto. De 
manera que los dejo en libertad para que 
formulen algunas preguntas o hagan al. 
gun comentario, en forma muy concisa. 

Dr. Humberto Garces: Desea referirse 
al punto de la profilaxis de las infeccio- 
nes en el nino prematuro, para reforzar 
lo que aqui se ha dicho. Personalmente 
es totalmente contrario a este procedi- 
miento. Estima que los antibidticos son 
para tratar infecciones y no para preve- 
nirlas. Por otra parte, las infecciones en 
los prematuros, en su experiencia, se de- 
ben fundamentalmente a dos agentes mi- 
crobianos: los estafilococos y las escheri- 
chias y ya el Prof. Paredes nos ha demos 
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trado que casi la totalidad de las cepas pa- 
togenas de ambos gérmenes son resisten- 
tes a todos los antibidticos. Para preve- 
nir la infeecion de los prematuros hay 
que emplear una tecnica aséptica riguro- 
sa en su atencion. 

Otro punto al que desea referirse es el 
de la accion toxica del cloramfenicol en 
estos ninos. Ha leido en la literatura que 
este antibiotico es peligroso para los re 
cién nacidos y, en especial, para los pre- 
maturos, pudiendo causarles la muerte, la 
que se deberia, como aqui se ha dicho, 
a una deficiente conjugacion glucuronica 
por parte del higado junto a una deficien- 
te excrecion renal, lo que elevaria gran 
demente los niveles sanguineos del anti- 
bidtico y provocaria una acumulacion 
toxica de él. En su experiencia personal 
ha empleado con frecuencia el cloramfe- 
nicol en las diarreas del prematuro, en 
dosis de 50 y mas mgr por Kg. de peso, y 
nunca ha observado estos hechos descri- 
tos en otras partes. 

Prof. Adalberto Steeger: Coincide ple- 
namente con las opiniones dadas por el 
Dr. Garces. No emplea, en su Servicio 
por lo menos, los antibidticos en forma 
preventiva en los ninos prematuros. 

Dr. Pedro Oyarce: Pregunta qué posi 
bilidades o que medios habria para que, 
a raiz de este Simposio, este Congreso de 
Pediatria influyera sobre el Colegio Me- 
dico y las Autoridades del Servicio Nacio- 
nal de Salud para conseguir que las Far- 
macias no vendan al publico los antibio- 
ticos con la misma facilidad con que le 
venden la aspirina. Estima que, a raiz de 
tedo lo que se ha dicho, podemos sa- 
car alguna conclusion para elevarla a 
las Autoridades Sanitarias, para obtener 
que las Farmacias no vendan ninguna cla- 
se de antibioticos sin receta médica. 

Prof. Adalberto Steeger: Cree que la 
proposicion del Dr. Oyarce viene a lle- 
nar un vacio que ha dejado la Mesa por 
falta de tiempo. El iria mas alla. No de- 
bemos solo culpar al boticario, a la coma- 
dre o a la mama del empleo indiscrimina- 
do de los antibioticos. Desgraciadamente, 
los meédicos recetan con frecuencia mu- 
chos antibioticos sin indicacién clinica 
ninguna, en dosis que son completamen- 
te insuficientes y en formas farmaceéuticas 
inadecuadas. Va a pasar con ello lo que 
el Prof. Vaccaro expuso, del encapsula- 
miento de los gérmenes o de su huida al 
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interior de las células, para reaparecer 
despues con mayor virulencia. Estima 
que no tan solo debemos barrer afuera, 
sino que también debemos limpiar nues- 
tra casa por dentro. Esta absolutamente de 
acuerdo con el Dr. Oyarce en el sentido 
de que en este Congreso, como una de las 
conclusiones de este Simposio, deberia 
surzir la norma de que los antibioticos se 
prescriban solo por el médico y que nadie 
mas tenga derecho a hacerlo. Juntamente 
con esto, los Hospitales, las Catedras y to- 
dos los elementos educativos de los me- 
dicos deben llevar a la conciencia de to- 
dos ellos la erradicacion de muchos tra- 
tamientos absurdos a los cuales los Labo- 
ratorios Comerciales y muchas Farmacias 
nos quieren forzar. Desea entregar al Dr. 
Garces, aunque sea a ultima hora, esta 
conclusiOn que estima que sera aprobada 
por unanimidad. 

Dr, Emilio Feres: Pregunta a los rela- 
tores si en el tratamiento con corticoides 
se justifica el uso de la profilaxis por me- 
dio de antibioticos. 


Prof. Adalberto Steeger: Este punto 


fue tratado en forma exhaustiva en el 
Simposio sobre corticoides y se llegaron a 


conclusiones que fueron perfectamente 
claras para todos nosotros. En principio, se 
puede decir que no hace falta ‘‘el techo”’ 
de antibioticos en el tratamiento con cor- 
ticoides, por razones que son obvias y que 
ya se han mencionado también en este 
Simposio, especialmente por la_posibili- 
dad de superinfeccion y la imposibilidad 
de senalar con anterioridad el germen 
que va a causar la enfermedad que se 
quiere prevenir. 

Dr. Eugenio Amenabar: Desea hacer 
una pregunta de interés practico, espe- 
cialmente para el trabajo hospitalario, al 
Prof. Paredes. Ella se refiere a la dosifi- 
cacion de antibioticos frente a gérmenes 
que aparentemente tienen una tasa baja 
de sensibilidad a ciertos antibioticos. Es 
asi como frecuentemente los médicos de 
Hospital reciben normas sobre las dosis 
a usar en infecciones, pongamos por Ca- 
so, estafilococcicas u otras que son resis- 
tentes a la penicilina, por ejemplo, que es 
el antibiotico que mas se usa en los Hos- 
pitales. Hasta hace poco nos decian: para 
una neumonia, supongamos 1.000.000 de 
U. diarias y poco despues 2, 4, 6, 10 mi- 
llones diarios. La pregunta que queria 
formular es la siguiente: ;Se justifica o 
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vale la pena o esta probado en la prac 
tica esta mayor eficacia de los antibidticos 
al subir en forma tan elevada las dosis? 

Prof. Adalberto Steeger: Yo creo de 
sumo interés la pregunta que formula el 
Dr. Amenabar y quisiera que el Prof. Pa 
redes le contestara desde el punto de vis- 
ta bacteriologico. Después trataremos 
nosotros de darle una contestacion clinica. 

Prof. Leonardo Paredes: Desde el pun- 
to de vista bacteriologico el problema es- 
ta planteado en términos de cual es la 
concentraciOn sanguinea y consecuente 
mente tisular que se puede alcanzar con 
estas dosis mas elevadas de lo corriente. 
El criterio habitual es estableciendo, un 
poco arbitrariamente, un limite: hacia 
abajo como resistente y hacia arriba co 
mo sensible; pero, este es un criterio de 
orden relativo porque, naturalmente, es- 
ta subordinado a las dosis de penicilina 
que se administren. Si se inyecta pe- 
nicilina en dosis mayores, del orden del 
10 a 20 millones de U. diarias, se puede 
aleanzar niveles superiores al que se ha 
establecido como promedio. Pues bien, 
el problema de forzar las dosis de peni- 
cilina justamente esta en relacion con 
este hecho: de que si las pruebas de sen- 
sibilidad demuestran que la cepa es mo 
deradamente resistente, digamos entre 
2 U. y 20 U., es perfectamente posible que 
forzando las dosis de penicilina, siempre 
que no haya problemas de intolerancia, 
es posible obtener exito terapeéutico. Es- 
to esta perfectamente demostrado en 
adultos en el caso de la septisemia esta 
filococcica y de la endocarditis bacteria- 
na subaguda, en que se usan dosis del 
orden de los 30.000.000 de U. diarias. Si 
el problema esta en relacion con el me- 
canismo de resistencia de los estafiloco- 
cos, la menor sensibilidad in vitro de una 
cepa es debida a que esa cepa produce 
mayor cantidad de penicilinasa y enton- 
ces la cantidad de ese enzimo producida, 
que es mayor, destruye una parte de la 
penicilina y solo es el excedente, una pe- 
quena fraccion de la que se inyecta, la 
que va a actuar sobre las bacterias. De 
tal manera que, desde el punto de vista 
bacteriologico, esto esta en gran parte, 
no en forma absoluta, subordinado a la 
sensibilidad de la cepa in vitro. 

Para terminar, va a referir un dato de 
orden alentador en este problema y son 
las experiencias tan recientes de los in 
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gleses con las superpenicilinas, penicili- 
nas sintéticas, derivadas del acido amino- 
penicilinico que han tenido un efecto sor- 
prendente, tanto en adultos como en ni- 
nos, en manos de los investigadores de la 
Escuela de Oxford frente a cepas de esta- 
filococos resistentes a concentraciones su- 
mamente elevadas de penicilina, practi- 
camente inaleanzables en la practica cli 
niea. Se ha visto que estas cepas son alta. 
mente sensibles a esta nueva modalidad 
de penicilina sintetica, que se usa por via 
intramuscular. 

Prof. Adalberto Steeger: Desde el pun- 
to de vista clinico nosotros creemos que, 
por lo que dice el Prof. Paredes, en la ma- 
yoria de los casos podemos alcanzar efec- 
tos terapéuticos con las dosis corrientes 
altas de penicilina, vale decir 100 a 150 
mil U. por Kg. de peso. Estas dosis no fa- 
llan, Subirlas mas, creo que es aumentarle 
el gasto al Servicio Nacional de Salud y 
seran muy pocas las enfermedades, tales 
como la endocarditis bacteriana subaguda, 
en las que, por la gravedad del proceso y 
por la inocuidad de la penicilina, podemos 
darnos el lujo de llegar a concentracio- 
nes sumamente altas. Fuera de las razo- 
nes que acaba de dar el Prof. Paredes so- 
bre el uso de estas dosis especiales, qui- 
siera decirle que hay muchos autores, en- 
tre ellos Harrison, que creen que la pe- 
nicilina tiene un nivel 6ptimo de accion, 
que varia entre las dosis de 50, 100 y 150 
mil U. por Kg. de peso. y que, en dosis 
mayores, la penicilina no agregaria un 
mayor efecto terapéutico. Cree que el 
problema se plantea exclusivamente con 
el estafilococo, porque el estreptococo he- 
molitico, el neumococo, el meningococo, 
etc. son sumamente sensibles a ella, de 
modo que no hay necesidad de elevar 
mas las dosis. 

Dr. Pedro Oyarce: Quisiera hacerle 
una pregunta al Prof. Vaccaro. Le agra- 
daria conocer su opinion sobre la posibili- 
dad de asociacion, especialmente en el 
tratamiento de la fiebre tifoidea, del clo- 
ramfenicol con la vacuna especifica, co- 
mo también de la vacuna antiestafilococ- 
cica asociada a la novobiocina. Si seria 
conveniente en algunos casos ensayarla 
para tratar de conseguir, a través del 
S.R.E., una mejor defensa. 

Prof. Hugo Vaccaro: Justamente una 
de las ultimas publicaciones de la “Revue 
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d’Inmunologie’, trae un extenso trabajo 
sobre este problema. En el indican la im- 
portancia que tiene el que concomitan- 
temente al tratamiento con los antibidticos 
pueda utilizarse, en dosis algo menores a 
las habituales, la vacunoterapia especifi- 
ca. Los antibidticos no tienen ninguna ac- 
cion inhibidora de la formacion de anti- 
cuerpos durante el periodo de tratamien- 
to simultaneo especifico y de antibiotera- 
pia. Asi es que la vacunoterapia y la anti- 
bioterapia estarian perfectamente indica- 
das y es a ello a lo que se referia en la ex- 
posicion anterior, cuando decia que ha ha- 
bido un olvido, por el entusiasmo desperta- 
do por los antibioticos y que se vuelve aho- 
ra a preccuparse de actuar con los agentes 
especificos concomitantemente a la anti- 
bioterapia, con una ventaja mas: que es el 
agente especifico el que va a_produ- 
cir los anticuerpos protectores. Las pers- 
pectivas de accion son a cierto plazo, pero 
no debemos olvidar, antigua y clasica te- 
rapeutica inespecifica, de que estos agen- 
tes tiene accion estimuladora de todos los 
factores inespecificos de defensa y que 
los antibioticos, de su gran mayoria, no 
hacen mas que aturdir a los microorganis- 
mos y es el propio organismo, con sus 
factores inespecificos y especificos de de- 
fensa, el aue va a obtener el éxito final 
y definitivo, produciendo la curacion y 
previniendo las recaidas y, con mayor ra- 
zon, las reinfecciones o recidivas. 

Prof. Adalberto Steeger: Antes de le- 
vantar la Sesion, quisiera decir, a modo 
de resumen final de este Simposio, que 
indudablemente los antibidticos constitu- 
yen hoy dia el arma principal para el tra- 
tamiento y control de muchas de las in- 
fecciones de la infancia. Ellos nos han re- 
suelto enormes problemas, pero nos han 
creado otros. Especialmente le han crea- 
do un problema al médico mismo y éste 
es que el médico, lejos de ver que se le 
han ido simplificando las cosas en clinica, 
ve gue se han ido complicando. Ello nos 
ha obligado a todos a estudiar mas, a com- 
penetrarnos mas en la patologia de la in- 
fancia, a estar al dia en el problema de 
los antibidticos, a conocer sus efectos se- 
cundarios, etc.; 0 sea, que nuestra tran- 
quilidad, lejos de aleanzarla con ellos, 
la hemos ido perdiendo cada dia mas, 
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Norwich, New York, E.U.A. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS PARA CHILE 
FARMO-QUIMICA DEL PACIFICO S. A. 
SANTIAGO 
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Nuevo agente 
anabolico activo 
por via bucal 


Dianabol 


Comprimidos con 5 mg. Envases | en las enfermeda- 


de 20 comprimidos. des consuntivas 
Gotas (1 cm* = XXX gotas . 
= 1 mg.). Frascos de 20 cm*. en la convalecencia 


en la senectud 


PRODUCTOS ‘’CIBA’’ 


DEPARTAMENTO CIENTIFICO 
CLASIFICADOR 76 — TELEFONO 83161 
SANTIAGO 


Formas de present 


SOPAL 


SOPA DE VERDURAS PRECOCIDA 


Y CONCENTRADA. 


HIGIENICA. DE FACIL Y RAPIDA PREPARACION. 


COMPOSICION: 


Proteinas 
Hidratos de Carbono.... 


Minerales (Ca, P, Fe) .... 
Humedad 


PREPARACION: 2 cucharadas soperas rasas para 250 cc. de agua. 


Hervir durante 5 minutos. 


DISPONIBLE EN ENVASES DE 250 gr. 
PARA 12 PLATOS DE SOPA. 


IPAL 


INDUSTRIA DE PRODUCTOS ALIMENTICIOS S. A. 
SANTA ELENA 1$70 -::- TELEFONO 50528 -::- SANTIAGO 
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FOSFATINA 


FALIERES 
SS, con cacao 
r AWN y sin cacao 
| | a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 


Muestras y literatura a pedido. 


ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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PARA INCREMENTAR EL RENDIMIENTO INTELECTUAL Y MUSCULAR 


FOGTIRAUL 


(1 ml contiene 100 mg de la sal monosédica del dcido ciclohexenil-oxi-metil-hipofosférico + 2 mg de adenosina) 


Mejora la facultad de fijar la 
atencion 


Acelera la reactividad 

Incrementa el rendimiento muscular 
Levanta la tenacidad 

Mejora el estado de animo 

Acorta la convalecencia 


Suprime el agotamiento muscular 
e intelectual 


Presentacion: 
25 comprimidos 
Ampollas de 1 ml 


FRANKFURT (M)-HOECHST: Alemania 


Representantes en Chile: 
Quimica Hoechst Chile Ltda. 
Avda. Carrascal 5560, Tel. 93918 . SANTIAGO 
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Célicos renales y biliares 
Tenesmos vesicales 


Espasmos gastrointestinales 


Di. Acti 


rec P 


PARA TODOS LOS ESTADOS DOLOROSOS ESPASTICOS 


BARALGIRNA’ 


Una combinacién de: 
NOVALGINA ® (fenildimetilpirazolon-metilaminome- 
tansulfonato sod co’, clorhidrato de p-piperidinoetoxi- 
o-carbmetoxi berzofenona, brommetilato de difeni|- 
Piper.dinoeti.-acetamida 


@ No contiene alcaloides 
@ Accién segura 
@ Buena tolerancia 


Ampollas - tabletas supositorios 


veimah Mester Sacius & Duining FRANKFURT (M)-HOECHST: Alemania 


FARBWERKE 
, QUIMICA HOECHST CHILE Ltda., Santiago, Avda. Carrascal 5560, Casilla 10282 


Ph 647-Chi 


Un nuevo antibiotico de sintesis parcial de la serie de tetraciclina 


Buena tolerancia local y general 


Niveles sanguineos terapéuticos 
suficientes 


Durante 24 horas despues de una 
sola inyeccién 


Concentracién inicial muy elevada 
en el suero 


Pequefio volumen inyectable 
(10 c.¢.) 


La inyeccién es de corta duracién 
(1 minuto) 


REVERIN: 


Pirrolidino-metil-tetraciclina 
Cnvases: Frascos ampollas de 275 mg (equivalentes a 
250 mg de clorhidrato de tetraciclina) 


Ahora también en forma intramuscular 350 mg y 150 mg 


FARBWERKE CMester Sucius Priming FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., SANTIAGO 
Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 
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Un sabroso alimento “precocido” 


Trigo, cebada y avena enriquecidos con la adicion 

de levadura, vitaminas del grupo B y sales minera- 

les. 

El NESTUM permite la preparacién de papillas con 

o sin leche, asi como desayunos, meriendas o deli- 
ciosos postres sanos y nutritivos. 
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REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD 
CHILENA DE PEDIATRIA 


APARECE MENSUALMENTE 


PUBLICA ARTICULOS DE INVESTIGACION CLINICA O 

EXPERIMENTAL SOBRE PROBLEMAS DE PEDIATRIA, 

CIRUGIA Y ORTOPEDIA INFANTIL Y DE MEDICINA 
SOCIAL DE LA INFANCIA. 


SUSCRIPCION ANUAL: 


Pais: E° 8.— 
Extranjero: US$ 10.— 
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ALIMENTE A SUS HIJOS CON | 


PARA LACTANTES Y ADOLESCENTES 
CONSUMA ESPECIALMENTE LECHE 


ENTERA con 
LECHE | 35 gramos 
de 
CREMA 
MATERIA 
QUESILLOS | CRASA 


MANTEQUILLA | 
LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 
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NUEVO TRATAMIENTO ORAL 


DE LAS AFECCIONES MICOTICAS 


FULVISTATIN es la droga que inicia una nueva 
era en el tratamiento de las micosis superficiales, 
es la primera droga antifingica que ejerce la 
accion ideal “de dentro hacia afuera” en el trata- 
miento de las dermatomicosis. 


FULVISTATIN puede considerarse como una 
“mico-penicilina” de extraordinaria eficacia con- 
tra las infecciones fungicas de la piel y sus anexos 
(pelos y ufas). 


DOSIFICACION 


NINOS de peso superior a 22 Kg., una tableta 3 
veces al dia. 


NINOS de peso inferior a 22 g., una tableta 2 
veces al dia. 


NINOS menores de 2 afios, media tableta 2 veces 
al dia. 


FULVISTATIN viene envasado en frascos con 


25 tabletas ranuradas de 250 mg. 


Para mayor informacion y literatura, dirigirse a: 


ant SCHERING COMPANIA LIMITADA 


2. CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 96623 — SANTIAGO 
* Marca Registrada. 
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NESSUCAR 


Maitosa y Dextrinas, 
complemento ideal para los biberones 


Complemento energético de la leche (fresca 
© en polvo) o de los biberones de babeurre 
ELEDON, sin modificar sensiblemente su sa- 
bor. Mezcla de glucidos no fermentescibles 
de excelentes propiedades antidispépticas 
Por su bajo contenido en cloruro de sodio 
se impone en los regimenes desclorurados. 
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IMP. Y LITO. “STANLEY* —— MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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